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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Laboratorio  di  Anatomia  patologica  della  R.  Università  di  Bologna, 

diretto  dal  prof.  G.  Martin  otti). 

Delle  minute  modificazioni  di  struttura 
della  cellula  nervosa  corticale  nella  fatica.  ^^^ 

Bioerche  di  Gxiido  Guerrini. 

Il  quadro  sìntoinatologico  della  fatica  si  rivela  principalniente  con  feno- 
nieni  dì  natura  nervosa.  Così  nelPuomo  come  negli  animali. 

Neir  uomo,  con  maggiore  e  più  facile  evidenza:  con  particolari  eccitamenti 
e  stupefazioni,  con  diminuita  acutezza  dei  sensi  specifici  (specialmente  della 
vista,  deir  udito  e  del  tatto),  con  amnesie,  con  anoressìa  e  con  altri  sintomi; 
in  genere,  con  fenomeni  che  riproducono,  in  individui  normali,  un  partico- 
lare stato  psichico  paragonato  dal  Tissié  alla  subconseientia  hypnotica^  e  in 
individui  degenerati,  epilettici  od  isterici,  un  più  completo  stato  psicopato- 
logico che  può  rassomigliare  ad  un  accesso  vero  e  proprio  di  follia  tran- 
sitoria (2). 

Negli  animali,  benché  sia  impossibile  seguire  e,  sopra  tutto,  valutare  le 
manifestazioni  psicopatologiche  della  fatica,  pure,  la  sintomologìa  complessiva 
è,  quasi  sempre,  bene  evidente.  L'  animale  stanco  è  più  torpido,  è  più  lento 
nei  movimenti,  reagisce  poco  e  male  agli  stimoli,  è  sonnolento,  ecc. 

La  fatica  altera,  dunque,  le  funzioni  del  sistema  nervoso.  E  se  sì  pensa 

(1)  Una  prima  Nota  sullo  «testo  argomento  tn  pubblicata  nella  Riforma  Medica^  anno  XV,  n.  101» 
Palermo,  1800. 

(2)  Confr.  Mosso,  Fisiologia  dell'  nomo  snUe  Alpi.  (Milano,  Treves,  1807),  pag.  04  e  aegg. 
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che  il  disordine  o  V  alterazione  deli'  attività  funzionale  di  un  organo  sono, 
quasi  sempre,  intimamente  legati  ad  una  modificazione  anatomica  del  substra- 
tum^  nasce  logica  e  spontanea  l'induzione  che  anche  nella  fatica  l'organo  dal 
quale  dipendono  principalmente  le  funzioni  nervose  alterate,  cioè  il  cervello, 
possa  essere  più  o  meno  anatomicamente  modificato. 

L'esame  macroscopico  di  un  cervello  affaticato  nulla  rivela  di  notevole  se 
non  una  modificazione  nella  quantità  di  sangue  che  circola  nell'organo  (1): 
1'  esame  microscopico,  per  quanto  io  sappia,  non  è  ancora  stato  fatto,  almeno 
coi  metodi  di  ricerca  più  recenti.  Solamente,  esistono  ricerche  suU'  altera- 
zione che  la  fatica  può  indurre  nella  struttura  di  alcuni  particolari  gangli. 
L'Hodge  (2),  infatti,  ha  osservato  che  le  cellule  di  diversi  gangli  del  passero, 
della  rondine,  del  colombo  e  dell'  ape,  presentano  la  sera,  dopo  un'  intero 
giorno  di  lavoro,  dimensioni  più  pìccole  che  non  al  mattino,  a  perfetto  riposo; 
ed,  inoltre,  un  considerevole  allargamento  dello  spazio  linfatico  pericellulare, 
vacuolizzazione  e  cromofobia  (ehromophobia)  del  protoplasma,  rimpiccolimento 
del  nucleo,  che  perde  1'  aspetto  reticolato  ed  appare  in  evidente  cromofilia 
{chratnophilid)  ed  a  contorni  dentellati. 

Ricerche  fatte  con  criteri  un  po' diversi  dal  Manouelian  (3)  su  topi 
molto  stanchi,  hanno  dimostrato  nei  prolungamenti  protoplasmatici  di  diverse 
cellule  nervose  la  presenza  di  molte  varicosità.  E  questo  è  tutto,  per  quel  che 
io  mi  sappia. 

Le  numerose  altre  osservazioni  fatte  sull'istofisiologia  della  cellula  ner- 
vosa si  riferiscono  esclusivamente  a  cellule  studiate:  o  in  uno  stato  di  pre- 
sunta attività  funzionale,  o  sotto  l'azione  di  un  eccitamento  artificiale. 

Descrissero,  infatti,  nella  cellula  nervosa  in  un  presunto  stato  di  attività 
funzionale:  il  Flesch  (4),  una  diversa  elettìvità  alla  sostanza  colorante;  il 
Wiedersheim  (5)  una  particolare  mobilità  ameboide  di  tutto  il  corpo  cellulare  ; 
Swierczewsky  e  Tomsa(6)  spiccati  movimenti  ameboidi  del  solo  nucleo; 
il  Mann  (7),  una  ipertrofia  del  corpo  cellulare,  del  nucleo  e  del  nucleolo; 
il  Per  gens  (8),  una  modificata  disposizione  della  sostanza  cromatica  in  seno 
alla  cellula;  il  Demoor(9)  ed  il  Lugaro  (10),  minute  particolari  modifica- 
zioni nei  dendriti;  ed  altri,  altro. 

Ma  oltre  e  queste  ricerche  altre  ve  ne  sono,  come  ho  detto,  eseguite  sulla 
cellula  nervosa  affaticata  artificiosamente,  per  azione  di  uno  stimolo  diverso 
dal  fisiologico;  per  lo  più  dell'elettrico. 


(1)  Mosso,  La  fatica.  (Milano,  Treves,  1802,  qaartii  ediz.),  ed  op.  cit.  —  (2)  Hodob,  A  microsoo- 
pical  fltody  of  obaug^  dae  to  fonctìonal  aotÌTÌty  in  nervo  oeUs.  (Jonrn.  of  Morphol.,  voi.  VII).  — 
(3)  Mamoubmah,  confr.  Année  paycholo^ique,  annóe  IV  <18«8),  pa«.  443.  —  (4)  Fixsoh,  Stracturver- 
Bohiedenheiten  der  Gangliensellen  in  Spinalganglien.  (Tagebl.  d.  LII  Vera,  dentaoh.  Natarf.  and  Aent. 
Magdebarg,  1884).  —  (5)  WiBDBRSHBiif,  Bevegangseracheinongen  im  Gehirn  d.  Leptodora  Hyalina. 
(Anatoro.  Afla.,  B«l.  V,  n.  23).  —  (6)  Confr.  Vas,  Studien  uber  den  Bau  dea  Cbromatins  in  d.  aympatb. 
Oanglienzellen.  (Ardi.  fUr  mikr.  Anat.,  Bd.  XL).  —  (7)  Makh,  Beading  bef.  the  Soottish  mior.  Soc., 
18  May  1894.  —  (8)  PcnocNS,  Action  de  la  lamière  sar  la  rètine.  (Trar.  d.  Labor.  de  rinst.  Solvay, 
Bruxelles,  1896).  —  (9)  Demoos,  La  plasticité  morphologiqae  dea  nearones  cérébraax.  (Trav.  da  La- 
bor. de  riustit.  Solvay,  Bruxelles,  1896).  —  (10)  Lugaro,  Questa  Rivista,  voi.  HI,  pag.  837. 
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Usando  il  quale,  hanno,  appunto,  descrìtto: 

il  Korybutt  Dask  iewìcz  (1),  nelle  cellule  d'  origine  del  Nervus  ischia- 
dieus  e  del  Nervus  spinalk  octatms:  aumento  di  dimensioni  del  nucleo; 

r  Hodge  (2),  nelle  cellule  di  alcuni  particolari  gangli  simpatici  e  spinali  : 
rimpiccioUmento  della  massa  protoplasmatica,  diminuzione  della  sostanza  cro- 
matica, vacuoli  nel  protoplasma,  rimpicciolknenio  del  nucleo,  ecc.; 

il  Vas(3),  in  alcune  cellule  ganglionari  del  sympathicus  :  aumento  di 
volume  della  massa  protoplasmatica  (di  circa  un  terzo),  disgregazione  e  scom- 
parsa del  protoplasma  più  vicino  al  nucleo,  turgore  ed  eccentricità  del  nucleo; 

il  Lambert (4),  nelle  cellule  dei  gangli  cervicali  del  sympathicus:  cro- 
matolisi della  porzione  centrale  del  protoplasma,  eccentricità  del  nucleo; 

il  Ni  ss  1(5),  nelle  cellule  del  nucleo  d'origine  del  Nervus  facialis: 
rimpiccioUmento  e  modificazioni  di  forma  del  nucleo; 

il  Valenza  (6),  nelle  cellule  del  lobo  elettrico  della  torpedine:  irregola- 
rità di  forma,  disgregazione  del  protoplasma,  raggrinzamento  del  nucleo  delle 
cellule  più  vicine  e  inturgidimento  del  nucleo  delle  cellule  più  lontane  al 
punto  di  applicazione  degli  elettrodi,  spostamento  e,  qualche  volta,  scomparsa 
del  nucleolo; 

il  Lugaro(7):  modificazione  nelle  dimensioni  del  corpo  cellulare  e  del 
nucleo; 

il  Magini  (8),  nelle  cellule  dell'  encefalo  di  cani,  gatti  e  rahe  e  nelle 
cellule  dei  lobi  elettrici  delle  torpedini  {Torpedo  marmorata  e  Torpedo  ocellata): 
spostamento  del  nucleo  e  del  nucleolo,  simile  a  quello  che  si  vede  nelle 
cellule  avvelenate  con  cloroformio,  stricnina  e  morfina; 

il  Levi  (9),  nelle  cellule  ganglionari  d'origine  del  Nervus  ischiadicus: 
Ipertrofia  del  nucleolo; 

il  Mann (10),  nei  gangli  del  Sympathicus:  ipertrofia  del  corpo  cellulare, 
del  nucleo  e  del  nucleolo; 

il  Pugnat(li),  nelle  cellule  di  gangli  spinali  di  gatti:  diminuzione  del 
volume  cellulare,  diminuzione  del  volume  del  nucleo,  e,  dopo  soli  sedici  mi- 
nuti di  irritazione,  successivamente:  disgregazione,  disposizione  ad  anello,  o 
scomparsa  della  parte  cromatit'^'ì  ; 


(1)  B.  KoRTBUTT  Dai Kiswicz,  Wird  die  thKt.  Zostand  dee  Centralnerveneysteme  von  mikroskop. 
wahnimem.  Yerftnderangeii  begleitetf  (Aroh.  fiir  mikr.  Anat.,  Bd.  XXXIII).  —  (2)  Hodob,  Some 
efltoote  ol  etimnluting  ganglion  celle.  (Amer.  Joum.  of  Fsyoh.,  toI.  II).  -  The  proceea  of  reooy.  from 
the  fàtigae  ocoerioned  by  the  etoetrieel  ■UmalAtioii  of  gaagl.  cella.  (Amer.  Jooro.  of  Paych.,  rei.  III).  - 
A  microaoopical  aiady  of  the  nenre  cella  dae  to  electrioal  atimolatioii.  (Joorn.  of  Morphol.,  voi.  IX).  — 
<8)  VAa,  Iat.  oit.  —  (4)  Lamurt,  C.  r.  de  la  Soo.  de  Biologie.  86anoe  da  4  nov.  1893.  —  (5)  KiasL, 
Ueber  die  Nomenclatar  in  der  NervenaeUenanatomie  and  ihre  nOchaten  Zlele.  (Nearol.  Centralbl. 
Jahrg.,  1805,  n.  2-8).  ~  (6)  Valcmba,  I  oambiamenti  mioroaoop.  delle  cellole  nerv.  Della  loio  attività 
ftinsioD.  e  aoito  V  adone  di  agenti  atinolanti  e  diatrnttori.  (Atti  della  r.  Acoad.  di  Sciense  fisiche  e  na- 
tor.,  Napoli,  yin,  2-8).  —  (7)  Lcoahd,  Lo  Sperimentale.  XUX,  2,  pag.  169.  —  (8)  Magihi,  La  diTcraa 
ubicazione  del  oarioplaama  e  del  nocleolo  nelle  cellole  nonroae  motrici.  (Atti  della  r.  Accad.  dei  Liaoei, 
TI,  1,  10.  —  (9)  Lavi,  QaeataSlviatA,  I,  4,  pag.  148.  —  (10)  Mah»,  Joornal  of  Anatomy  and  Pbysiology, 
voi.  XXIX,  pag.  100.  —  (11)  PuoMAT,  La  Franco  medicale,  année  XLIX,  pag.  74. 
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il  Pick  (1),  nei  centri  spinali  degli  arti:  diminuzione  della  sostanza 
cromatica  e  cromatolisi  periferica;  ecc. 

Alterazioni  del  tipo  delie  su  ricordate  descrivono,  in  fine,  in  cellule 
nervose  affaticate  con  diversi  artifici  di  tecnica:  il  Freund(2),  la  Koneff  (3), 
la  Kotlarewsky  (4),  la  Gittis(5>,  la  Stefanowska  (6)  ed  altri. 

Ma  le  alterazioni  di  struttura  osservate  e  descritte  finora  sono  sempre 
state  ricercate  nella  cellula  nervosa  stimolata  direttamente. 

Io  ho,  invece,  cercato  qualche  cos'  altro.  Cioè  se  possano  presentare  fine 
modificazioni  di  struttura,  e  quali,  le  cellule  corticali  dell'encefalo  di  ani- 
mali sacrificati  in  uno  stato  di  fatica  diversamente  grave.  Nel  qual  caso,  evi- 
dentemente, la  stanchezza  della  cellula  è  qualche  cosa  dì  più  complesso  e, 
sopratutto,  di  più  indiretto. 

Ho  eseguito  le  mie  ricerche  sui  cani.  Gli  animali  che  meglio  si  prestano 
a  tale  studio  sono,  infatti:  i  colombi  viaggiatori  ed  i  cani.  I  primi,  lanciati  ad 
una  determinata  distanza  dalla  lóro  sede  abituale  e  sacrificati,  poi,  appena 
ritornati  alla  piccionaia;  gli  altri,  obbligati  a  correre  per  un  certo  tempo^  fino 
a  stanchezza  evidente. 

L'esperimento  sui  colombi  viaggiatori  presenta,  tuttavia,  alcuni  inconve- 
nienti. Tra  i  quali,  questi:  die  non  è  facile  procurarsi  ottimi  soggetti  di  ri- 
cerca, che  ad  ogni  lanciata  qualche  piccione  va  perduto  e  che,  in  fine,  non 
si  può  sapere  mai,  altro  che  appena  approssimativamente,  la  distanza  che 
l'animale  ha  percorso.  L'esperimento  fatto  sui  cani  permette,  invece,  di  tenere 
conto  non  solamente  con  sicura  precisione  della  distanza  percorsa  dall'animale, 
ma  di  tutti  i  fenomeni  più  interessanti  che  nel  corso  dell'esperimento  possano 
essersi  manifestati.  Ed  è  perciò  che,  come  ho  detto,  io  ho  fatto  le  mie  espe- 
rienze sui  cani. 

Ilo  costruito  una  ruota  a  tamburo  del  tipo  di  quella  usata  dal  Grandis(7), 
qualche  anno  fa,  per  lo  studio  dell'influenza  del  lavoro  muscolare,  del  digiuno 
e  della  temperatura  sulla  produzione  di  acido  carbonico  e  sulla  diminuzione 
in  peso  dell'organismo,  ed  ho  fatto  percorrere,  dentro  essa,  a  diversi  cani, 
diverse  distanze. 

Le  dimensioni  della  ruota  a  tamburo  da  me  usata  sono  le  seguenti:  al- 
tezza, da  terra,  della  superficie  curva  del  tamburo,  m.  0,30;  altezza,  da  terra, 
dell'asse  dell'apparecchio,  m.  4,10;  lunghezza  della  supeì'ficie  curva,  compresa 
tra  i  due  piani  paralleli  del  tamburo,  m.  0,45;  raggio  dell'apparecchio,  m.  0,80. 


(l)  Pick,  Ueb.  niorpholog.  DifTerenKen  zwiflcben  rnhendon  aud  erren^t.  Gaiij^liensellen.  (Deiitsohe 
medie.  Woohenachr.,  XXIY,  22).— (2)  Fricdvd,  Ueber  don  Bau  der  Ndr^eDCnaern  nod  Korrenzellen  bei 
Flosekrebs.  (Sitzangaber.  der  wien.  Akad.  der  WiBsensch.,  1872).  —  (8)  KoTi.A.KBW8Kr,  Phyaiologiiiche 
and  mikroobemisohe  Beitriige  sur  KenntniM  der  NeiTenzellen  in  den  peripherìscben  Ganglien.  (Inaag. 
Disa.,  Bem,  1887).  —  (4)  KoKVFr,  lieitrftge  znr  Htstologie  der  Nenrensellen  in  den  peripberiechen  Gan- 
glien. (Inaag.  Disa.,  Bem,  1886).  —  (6)  Gmtis,  Beitriige  zar  Hiatologie  der  peripheriseben  Ganglien. 
(Mittbeil.  d.  natar.  Gesellachaft,  Bem,  1887).  —  (6)  Stsfa.vow8KA,  Leu  appendioes  ierminalea  dea  den- 
drìtee  cérébr.  et  leediffer.  ótataphyaiol.  ( Trav.  dn  Labor.  de  l'Inatit.  Solvay,  Bmxellea,  1897).— (7)  Gkah- 
Dis,  Inflneoza  del  lavoro  moaeolare,  del  diginno  e  della  teraperatara  salla  produzione  di  acido  carbonico 
e  aalla  dimininnzione  in  peso  deirorganiamo.  (Mero,  della  r.  Aooad.  dei  Lincei,  Anno  1888,  etc). 
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Onde  è  facile  il  computo  della  distanza  precisa  percorsa  dal  cane  in  un 
^iro  completo  dell'apparecchio. 

L'apparecchio  era  mosso  da  un  piccolo  motore  favoritomi  dalla  cortesia 
del  prof.  Augusto  Righi,  direttore  dell'Istituto  di  Fisica  dell'Università,  ed 
era  nìunito  di  un  piccolo  particolare  contatore  il  quale  permetteva  dì  tener 
conto,  con  tutta  precisione,  della  distanza  percorsa  da  ogni  animale.  Distanza 
che  ha  oscillato,  in  media,  tra  un  massimo  di  98  km.  e  un  minimo  di  35.  Ma 
qui  riporto,  senz'altro,  le  osservazioni  che  ho  fatto  esperimento  per  esperimento: 

Esperimento  L  (22  settembre  1898).  —  Cane  maschio;  piccolo;  bastardo; 
coniìizioni  somatiche  baone:  pesa  kg.  5,500;  temperatura  rettale  88,4.  —  Entra 
neir  apparecchio  alle  ore  9,5'  :  corre  bene  e  spedito,  con  la  velocità  media  di 
km.  7,320  all'ora. — Al  40^  km.  appare  visibilmente  stanco.  Arresto  Pappa- 
rocchio  per  5'.  L'animale  s'adagia  sopra  un  fianco  con  le  gambe  tese  e  gli 
occhi  chiusi.  Polipnea.  Alle  ore  20  l'animale  non  si  regge  più.  È  caduto  sul 
fianco  destro  e  si  lascia  scivolare  sulla  superficie  mobile  (curva)  dell'  apparec- 
chio.  Ha  percorso  km.  79.800.  Temperatura  rettale:  40,1. 
Reperto  necroscopico:  anemia  cerebrale. 

Esperimento  IL  (26  settembre  1898).  —  Cane   maschio  ;  un   po'  più  grosso 
del  precedente;    bastardo;  condizioni  somatiche  buone;  pesa  kg.  6,100;  tempe- 
ratura rettale  88,5.—  Entra  nell'  appareccio  alle  ore  8,15';  percorre  qualche  giro 
speditamente,  poi  si  dibatte,  si  ribella,  punta  le  zampe  anteriori  sulla  super- 
ficie mobile  dell'apparecchio  e  si  lascia  trascinare  sui  quarti  posteriori.  —  Ral- 
lento il  moto  dell'apparecchio  in  ragione  di  km.  5,980  all'ora.  Aizzato  energi* 
camente,  il  cane  riprende  la  corsa.  Ma  tratto  tratto  si  ferma  e  si  dibatte.  —  Alle 
ore  10,45',  dopo  inutili  ripetuti  tentativi  perchè  riprenda  la  corsa,  tolgo  il  cane 
dall'  apparecchio  e  lo  sacrifico.  —  É  difficile  stabilire  che  distanza  abbia  per- 
corso. Approssimativamente,  una  dozzina  di  chilometri. Temperatura  rettale:  39,1. 
Esperimento  IH.  (3  ottobre  1898).  —  Cane  maschio;  grosso;  bastardo;  con- 
dizioni  somatiche  ottime;  pesa  kg.  7,100;  temperatura   rettale    38,3.  —  Entra 
nell'apparecchio  alle  ore  9.  È  un  poco  troppo  grosso  per  stare  comodo  entro 
r  apparecchio,  ma,  pure,  corre  abbastanza  spedito.  Percorso  medio:  km.  7,344  al- 
l'ora. —  Al  15*^  km.  arresto  l'apparecchio,  per  5'.  Il  cane  beve  avidamente  e 
si  stende  supino,  con  le  zampe  tese.  —  Alle  13,55'  il  cane  non  corre  più.  É  af- 
franto; trema;  ha  gli  occhi  chiusi;  le  articolazioni  dolenti.   Ha   percorso  km. 
.35,500.  Temperatura  rettale:  40,6.  Polipnea. 
Reperto  necroscopico:  anemia  cerebrale. 

Esperimento  IV,  (6  ottobre  1898).  —Cagna;  piccola;  bastarda;  condizioni 
somatiche  buone;  pesa  kg.  5,100;  temperatura  rettale  38.  — Entra  nell'appa- 
recchio alle  ore  7,15'  e  corre  subito  speditamente  e  lesta.  Percorso  medio:  km. 
7,380  air  ora.  —  Al  50^  km.,  arresto  l' apparecchio  per  5'.  L'  animale  beve  avi- 
damente e  si  riposa.  —  AU'89<^  kilometro  l'animale  è,  visibilmente,  assai  stan* 
co.  Arresto  l'apparecchio  per  10'.  L'animale  annusa  l'acqua  che  gli  è  porta 
ma  non  beve.  Si  è  disteso  sul  fianco  destro.  Stimolato  energicamente,  riprende 
la  corsa.  —  Alle  19,50',  il  cane  non  corre  più.  Si  è  lasciato  cadere  sul  fianco  si- 
nistro Ha  gli  occhi  chiusi,  le  articolazioni  gonfie  e  dolenti.  Ha  percorso  km. 
.98,440.  Temperatura  rettale  :  40,5.  Polipnea. 
Reperto  necroscopico;  cervello  anemico. 
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Esperimento  V.  (10  ottobre  18d8).  —  Cane  masoliio  ;  piccolo;  bastardo;  con- 
dizioni somatiche  buone  ;  peso  kg.  5,100.  Temperatura  rettale,  88,6.  —  Entra 
neir  apparecchio  alle  ore  7.  Ma  sabato  si  dibatte,  punta  le  sampe  anteriori  sulla 
superficie  mohUe  dell'  apparecchio,  si  agita,  irrequieto,  e  si  lascia  cadere  sul 
ventre.  —  Faccio  muovere  l'apparecchio  lentamente,  con  un  percorso  medio  di 
km.  8,386  all'  ora.  H  cane  corre  per  qualche  chilometro  abbastanza  tranquilla- 
mente, ma  poi  torna  a  ribellarsi,  ad  agitarsi  ed  a  dibattersi.  —  Alle  ore  10;5' 
lo  tolgo,  dall'apparecchio  e  lo  sacrifico.  Ha  percorso,  approssimativamente,  poco 
più  di  8  o  9  km.  Temperatura  rettale  88,8. 

Esperimento  VI.  (15  ottobre  1888).  —  Cagna;  bastarda;  piccola;  condizioni 
somatiche  mediocri  ;  peso  kg.  5,250  ;  temperatura  rettale:  88.  —  Entra  nell'appa- 
recchio alle  ore  8,15'.  Sul  principio  corre  male,  ma  poi  tiene  speditamente  una 
velocità  media  di  km.  7,820  all'  ora.  Al  80^  kilometro  arresto  V  apparecchio 
per  10'.  L'animale  beve  avidamente  molt'acqna,  poi  si  sdraia  sul  ventre. —  Alle 
17,80,  l'animale  non  si  regge  più.  È  caduto  sul  lato  destro  e  si  lascia  trascinare 
sulla  superficie  mobile  dell'  apparecchio.  Trema.  Ha  percorso  km.  66,490.  Tem- 
peratura rettale  :  40,2.  Polipnea. 

Reperto  necroscopico:  cervello  anemico. 

Ouasi  sempre  è  avvenuto,  durante  la  corsa,  che  gli  animali  orinasseroi 
alcune  volte  e  defecassero.  Perciò,  ad  ogni  esperimento  finito,  ho  fatto  accu- 
ratamente ripulire  l'apparecchio,  prima,  abbondantemente  con  molta  acqua,, 
poi  con  una  soluzione  abbastanza  forte  di  sublimato  corrosivo.  Ed  ho  usato,, 
inoltre,  per  l'esperimento,  tutte  quelle  numerose  e  diverse  cautele  che,  nel 
caso,  mi  sono  sembrate  necessarie.  É  Inutile  che  le  enumeri  e  le  ripeta. 

Come  si  è  visto,  ogni  volta  che  il  cane  per  completa  evidente  stanchezza,, 
non  ha  potuto  più,  assolutamente,  continuare  la  corsa,  l'ho  sacrificato  con 
tutte  le  cautele  necessarie,  perchè  si  sa  che  in  queste  ricerche  di  microstrut- 
ture poco  basta  perchè  si  possa  dubitare  del  reperto. 

I  metodi  che  mi  sono  sembrati  i  migliori  e  che  ho  preferito  nella  rac- 
colta del  materiale  di  ricerca  sono  stati,  principalmente,  due. 

Per  uno,  fissavo  l'animale  col  dorso  in  alto,  sul  tavolo  d'operazione: 
fissavo  il  punto  fisso  di  un  piccolo  craniotomo  circa  1  o  2  centimentri  avanti 
al  mezzo  della  linea  interauricolare,  e,  con  pochi  giri  di  lama,  rapidamente, 
scoperchiavo  la  cavità  cranica.  Cosi,  messo  a  nudo  il  cervello,  era  poi  facile 
l'asportazione  rapida,  ma  cauta,  di  tutto  l'encefalo  o,  almeno,  di  quelle  por- 
zioni della  corteccia  che  mi  premevano  più. 

L'altro  metodo  è  stato  quello,  usato  di  recente  dal  Lugaro  (1)  nelle  sue 
ricerche  sulle  modificazioni  morfologiche  funzionali  dei  dendriti  delle  cellule  nervose^ 
Per  esso  :  «  l'animale  veniva  fissato  giacente  sul  dorso  in  un  apparecchio  di 
contenzione;  indi,  senza  alcuna  anestesia,  veniva  isolata  la  carotide  in  cui 
veniva  introdotta  una  sottile  cannula  di  vetro  nel  senso  della  corrente  san- 
guigna. Un  vaso  di  vetro  della  capacità  di  due  litri  pieno  di  liquido  di  Cox^ 
veniva  posto  a  6  metri  d'altezza  e  congiunto  con  un  tubo  di  gomma  chiuso 

(1)  LuoAHo,  (jiiesttt  Rivista,  voi.  Ili,  fbsc.  8,  pag.  887. 
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da  una  pinza  dì  Mohr.  Assicurata  la  cannula  con  una  forte  legatura,  si  to- 
glieva la  pinza  tagliando  immediatamente  la  giugulare  esterna  dello  stesso 
lato,  indi,  del  Iato  opposto,  ecc.  ».  Salvo  che  invece  che  liquido  del  Cox  io  ho 
usato:  bicromato  di  potassio  (2,5-3  7©)?  sublimato  corrosivo  (7,5  Vo)?  alcool 
(96  7t)  ®  formolo  (formaldeide  in  soluzione  acquosa  40  7o)' 

Con  ciascuno  dei  due  metodi  ho,  naturalmente,  sacrificato  anche  un  cane 
normale,  per  confronto  e  controllo. 

Per  liquidi  fissatori  ed  induritori  ho  usato,  come  ho  detto:  bicromato 
di  potassio  (2,5-3  7^^),  sublimato  corrosivo  (7,5  7^),  alcool  (96  7^)  e  formolo 
(formaldeide  in  soluzione  acquosa  40  7o)* 

Per  la  colorazione  ho  usato  il  metodo  rapido  del  Golgi,  il  metodo  del 
Paladino,  il  metodo  del  NissI,  il  metodo  del  Lenhossék,  l'ematossilina 
del  Boehmer,  l'ematossilina  del  Delafield,  il  carmino  del  Beale  ed  al- 
tro. Previa  inclusione  in  paraffina  o  celioidina,  salvo  i  pezzi,  naturalmente, 
studiati  col  metodo  del  Golgi. 

Ed  ecco,  senz'altro,  i  reperti  che  ho  ottenuto: 

Uno  dei  più  sicuri  e  facili  nei  quali  mi  sia  imbattuto  è  questo:  Taumento 
dello  spazio  linfatico  pericellulare. 

Fenomeno  già  descritto  dairHodge(l)  nelle  ricerche  su  ricordate,  e 
visto  e  notato  dalPAfanassiew  (2)  nella  malaria,  dal  Coen  (3),  dal  Daddi  (4) 
e  dal  Barrow  (5)  nell'inanizione,  dal  Berkley  (6)  nell'ebrezza  per  alcool 
etilico,  dal  Marinesco(7)  nell'azione  patogena  del  bacillm  botulinus^  da 
Ettlinger  et  Nageotte  (8)  nell' intossicazione  addisoniana  sperimentale, 
dal  Cristiani  (9)  nel  taglio  del  sympathicus  cervicalis  ed  in  alcuni  cervelli  di 
pazzi,  dal  Goebel  (10)  nel  tetano  sperimentale  e  da  altri  in  diverse  condizioni 
fisiologiche  e  patologiche. 

Per  esso,  si  vede  attorno  alla  cellula  nervosa  un  elegante  alone  chiaro 
qualche  volta  a  contorni  ben  netti  e  precisi,  qualche  volta  a  contorni  più  in- 
certi e  confusi.  E,  fatto  il  paragone  tra  una  cellula  corticale  nervosa  normale 
ed  un'altra  dell'encefalo  di  un  cane  affaticato,  si  vede  facilmente  e  subita 
come,  nel  secondo  caso,  lo  spazio  linfatico  pericellulare  sia  assai  maggiore. 

Di  più,  in  esso  possono  raccogliersi  abbastanza  spesso  dei  leucociti  più  o 
meno  numerosi  e  più  o  meno  addossati  al  corpo  cellulare.  Come  hanno  de- 
scritto, oltreché  l'Hodge  (11)  nelle  ricerche  su  ricordate,  il  Quervain(12) 
nella  cachexia  tyreopiiva,  il  Nepveu  (13)  nella  peste,  ecc. 

(1)  HoDOS,  lar.  dt.  —(2)  AvAiiAStnw,  Beitar.  sar.  Pathologie  der  Malaria  Infectìon.  (Vir- 
chow's  Arch.,  Bd.  LXXXTV).  —  (8)  Co«k,  SoU' inanislone  acuta.  (Ballett.  d.  Scienze  med.,  S.  VII, 
Tol.  I.—  (i)  Dadoi,  Sulle  alteraz.  del  Blttema  nervoso  centrale  neir  inanizione.  (Qaeeta  KlTista,  voi.  Ili, 
faao.  7).  —  (6)  Bakkow,  The  effect  of  inanition  on  the  stractore  of  nervo  oeU.  (Jonrn.  of  Phyriol., 
I,  2).  —  (e)  Bbbklby,  Leeions  prodnoed  by,the  action  of  E«b}-1-Aloool  on  the  oortical  nervo  oell.  (Ame- 
rio. Jonrn.  of  Ineanity,  LII,  1).  —  (7)  Mariiksco,  C.  r.  Soo.  de  Bici.,  28  nov.  1806.-  (8)  Ettliioer 
et  Nagbottk,  C.  r.  Soo.  de  Biol.,  28  nov.  1896.  —  (»)  Cbistiahi,  Alterazione  della  fine  atruttura  della 
corteccia  cerebr.  oonaecntivamente  al  tai^Uo  del  aimpatioo  cervie.  (Biv.  sperim.  di  freniatria,  1896).  - 
Le  fini  alterai,  del  cerveUetto  in  luuagone  con  quelle  del  cervello  nei  pazzi.  (Annali  di  nevroLogia,  1897). 
—  (10)  GosBBL,  Beitrag  zar  pathol.  Anatomie  dea  Nervensystems  beim  Tetaniu  dea  Henachen.  (Mo- 
nataschr.  «r  Piyoh.  nnd  Nenrol.  1898).  —  (11)  HoDo»,  loo.  cit.  —  (12)  Qubbvam,  TJober  die  Vei-ìin- 
derangen  dea  Centralnervenayatema  be  experim.  Cachexia  Tjrreopriva.  (Virohowi  Archiv», 
(18)  Nbpvbu,  C.  r.  Soc.  de  Bici.,  2  oct  1895. 
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E  che  si  tratti  qui  veramente  di  leucociti  mi  par  certo,  quantunque  ap- 
parenze simili  siano  state  interpretate  diversamente  dal  Nissl  (1)  e  dal 
Lug^aro  (2>. 

Di  pari  passo  con  l'aumento  dello  spazio  linfatico  pericellulare,  sul  che, 
anzi,  ha  forse  una  certa 
relativa  influenza,  procede 
quasi  sempre  la  diminuzio- 
ne di  dimensioni  dell'  in- 
tero elemento  cellulare. 
Come  hanno  osservato:  il 
Coen  (3)  nell'  inanizione 
acuta;  il  Capobianco  (4) 
nella  tyroeclofnia,  il  Pe- 
ri (5)  nell'inanizione,  il 
C  0 1  e  1 1  a  (6)  in  alcune  ma- 
lattie mentali;  il  Zeri (7) 
nella  tabe,  Pernice  e 
Scagliosf(8)  negli  ani- 
mali assettiti,  il  Mari- 
nesco  (9)  nella  lesione 
della  capsula  interna^  il 
Caterina  (10)  in  alcuni 
diversi  stati  patologici,  il 
Foà  (li)  nel  taglio  e  nello  strappamento  dell'  ipoglosso,  il  Bratz  (12)  in  al- 
cuni casi  di  epilessia  ed  altri,  altrimenti. 

Naturalmente,  la  diminuzione  di  volume  della  cellula  nervosa  può  essere 
più  0  meno  grande.  Per  lo  più,  ma  non  sempre,  si  riscontra  maggiore  negli 
encefali  di  quegli  animali  i  quali  sono  stati  più  gravemente  afi'aticati  (Espe- 
rimenti I,  IV,  VI).  Qualche  volta  l'elemento  cellulare  appare  anche  come  spez- 
zato, quale  l'hanno  rilevato,  tra  gli  altri,  ilGrimaldi(i3)  in  un  caso  di  paralisi 
progressiva  ed  il  Cesari  s  Demel  (14)  nelle  lesioni  del  sistema  nervoso  prodotte 
dal  hacilhis  ieierodes. 

Ma  non  sempre.  Invece,  sempre,  o,  almeno,  spessissimo  ho  riscontrato  la 
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FiGU'BA  1.  —Esperimento  IV.  —Aumento  dello  sjMuio  linfatico 
perioellulare;  leaoodtl  a  ridoaao  deUa  celiala;  celiala  a  con- 
torno irregolare. 


(1)  N188L.,  Mittheilangeu  zur  pathol»  Anatomie  der  Dementia  Paralitica.  (Arch.  tur  Psych., 
Bd.  XXVIII).  —  (2)  LnoABo,  Questa  rivista,  voi.  II,  fase.  9,  pag.  367.  —  (3)  Co»h,  lav.  clt.  —  (4)  Ca- 
pobianco, Sulle  fini  alteraz.  dei  centri  nervosi  e  delle  radici  spinali  in  seguito  alla  tiroideotomiii.  (Bif. 
medica,  voi.  III).  —  (5)  Pbki,  Sulle  altoraz.  del  sistema  nerv.  centrale  e  perìf.  indotte  dall' inanizione. 
(Sperimentale,  XLVI,  3).  —  (6)  CohKLLA,  Sulle  fini  altoraz.  della  corteccia  cerebr.  in  alcune  malattie 
mentali.  (Atti  della  r.  Aocad.  dei  Lincei,  I).  —  (7)  Zeri,  Snlle  altorac.  dei  centri  nervosi  nella  tabe. 
(Hiv.  sperim.  di  freniatria,  1895).  —  (8)  Pkkitice  e  Scagliosi,  Sulle  altorasioni  istologiche  del  sistema 
nervoso  negli  animali  privati  d'acqua.  (Pisani,  XVI,  2).  —  (9)  Marihbsoo,  Bullet.  de  la  Soc.  den 
Hópitanx,  24  raars  1899.  —  (10)  Caterxsa,  Qneata  Rivista,  voi.  III,  fase.  8,  pag.  360.  —  (li)  FoÀ, 
ibidem,  IV,  2.  pag.  23.  —  (12)  Bkatz,  Ammonshombefunde  bei  Epileptiscben.  (Arch.  fur  Ps.vcb., 
Bd.  XXXI,  H.  3).  -  (Ì3)  Grimaldi,  Sn  di  un  caso  di  paralisi  progressiva  con  afissia.  (Giom.  dell' As- 
socÌae.  napol.  del  medici  e  naturalisti,  VII,  3).—  (14)  Gesarjs  Deukl,  Sulle  lesioni  del  sistema  nervoso 
centrale  prodotto  dalbacillo  icterode.  (Gioru.  della  r.  Accad.  d.  rae<1icina  di  Torino,  1898). 


Delle  minute  t/wdificttiioni  ili  ttnitliira  delia  cellula  tieivoxa  corticale  nella  fntici     9 

celliilii  nervDSH  a  contorni  irregolari,  come  sfrangiali  o  corrosi,  dal  die  veniva 
alla  cellula  nervosa  slessa  una  certa  forma  anomala  ed  irregolare. 

^è  fi  reperto,  del  resto,  è  nuovo.  Prima  di  me,  lo  hanno  not;>to  e  dili- 
gentemente descritto:  il  Coen  (1)  nelle  intossicazioni  da  piombo,  il  0uervain(2) 
nella  caehexia   lyreoprìva,  il  Cole  Ita  (3) 

in  alcune  malattie  mentali,  il  Cristia-  ,;     ,./  '  ; 

ni  (4)  nel  tagliodel  si/m/iaràicuscemca/w.  -''  -"3  -■         ' 

il  Berkiey  (Ó)  nell'ebbrezza  per  alcool        ,V  '^' 

etilico,  il  Lugaro(O)  nella  peste  bubbo-  ; 

Bica,  il  fiossi  (7)  nell'avvelenamento  per 
fosforo,  il  llorri(8)  nell'avvelenamento 
per  ossido  dì  carbonio,  ed  altri,  altri- 
menti. Esso  appare  particolarmente  bene 
nei  preparati  ottenuti  con  la  reazione  nera 
del  (ìolgi  0  col  metodo  del  Paladino. 

A  tali  alterazioni,  proprie  del  con-  tpetat^. 

torno   cellulare,   altre  ne   vanno,   poi, 

(juasi  sempre,  unite,  die  sì  riferiscono,  invece,  alla  minuta  struttura  dei  pro- 
lungamenti protoplasmatici.  Itispetto  alle  quali  alterazioni  e  necessario,  tut- 
tavia, cbe  io  faccia  subito  una  distinzione  circa  il  particolare  processo  tecnici! 
di  colorazione  che  serve  a  metterle  in  evidenza. 

Cosi,  infatti,  mentre  col  metodo  del  Nissl,  del  Lenhossi^k,  am 
l' ematossilina  del  (toehmer  o  del  Delafield,  facilmente  si  scopre  un  certo 
grado  dì  cromatolisi  e  presenza  di  vacuoli  nei  prolungamenti  protoplasmatici, 
con  la  reazione  nera  del  Golgi  e  col  metodo  del  Paladino  sì  vede,  piut- 
tosto, qualche  varicositì.  Itaramente  di  più;  come,  ad  esempio,  profonde  mo- 
dificazioni morfologiche  o  rottura  dei  prolungamenti  protoplasmatici. 

Alterazioni  simili  alle  su  ricordate  da  me,  sono  slate  viste  e  descritte 
da  altri  autori.  E  numerose.  Cosi,  per  la  cromatolisi  e  la  presenza  dì  vacuoli 
nei  dendriti,  ricordate  dal  Caterina  (0)  in  alcuni  diversi  processi  patologici. 
■r.osl  per  le  più  profonde  modificazioni  morfologiche  o  per  la  rottura  dei  pro- 
toplasmatici descritte  dal  Colella(lO)  in  alcune  diverse  malattie  mentali, 
dal  Dejerine(ll)  in  alcune  infezioni  accompagnate  da  notevole  ipertermia, 
dal  Cristiani  (12)  nel  taglio  del  sympathiem  cervicalU  e  nelle  a  u  lo  in  tossi  ca- 
jsioni  sperimentali  di  origine  intestinale,  dal  Donetti  (13)  nell'asportazione 
delle  capsule  surrenali  e   nell'uremia  sperimentale,  dal  Colucci(14)  in  al- 

(1)  Coki.  Sulle  altenz.  luicroiicop.  dui  UHntl  e  iegìi  orguii  iisll'  nrveleoMii.  HOntD  da  {rionibu. 
<llnll8t.  (Ielle  Se.  inedlclie,  i.  VII,  I).  —  (!)  Qnxuvxa,  Ut.  dt  —  (3)  Colki.lì,  Ut.  olt.  —  (4)  Oaiim- 
Mi,  Ini.  clt.  — (5)  Bkiwlet,  Ut.  cIL  —  (S)  Ldqabo.  QohU  UItUIa,  voi.  n,  bao.  fi,  pAf-.  211.  —  (T)  Bol- 
li, Ibidem,  voi.  II.  Eeu.  12,  pig.  695.  —  (8)  Borei,  Sulle  mlMruloni  degli  elemeutl  nerTod  nel]'  sttsIf- 
nani,  per  «^do  di  arbonlo  ed  larogeno  ulforsto.  (RÌtIiU  di  mediolna  legale,  ISBTJ.  —  (fl|  CilIUKA. 
Ut.  di.  — (Ili)  CoL«i.i.i,  Ut.  «It.  —  (11)  Dinu».  C.  r.  de  li  Soo,  de  Biologi".  IT  Jnillet  1MI7. — 
(12)  OuiTitiii,  Ut.  clt,  ~  (IS)  DoilTTi,  Lee  ilterat.  da  ■yeUme  nerr.  oentr.  aprAa  l'abUUan  diE 
•upenlee  BDrrén.  (ReTne  nentoloc..  1897).  -  le  Hlteru.  del  H|g|«inii  nerr.  ixatr.  neir  nreinU  aperim, 
4<iHziettiidegUoBped,.ie07).  -  (11)  Colucoi,  AW  delU  r.  Ace^,  msdlco-ehlr,  ai  NnpoU.  IG  genu.  im. 
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cune  diverse  malattie  mentali,  dal  Parascandalo  (1)  nelle  commozioni  to- 
raciche ed  addominali  sperimentali  e  da  altri.  Cosi,  in  fine,  per  la  presenza 
di  varicosità  nei  prolungamenti  protoplasmatici,  ricordate  dall'Andriezen(2) 
in  alcuni  casi  tipici  di  alcoolismo,  dal  Golella  (3)  in  alcune  diverse  malattie 
mentali,  da  Pernice  e  Scagliosi  (4)  negli  animali  privati  d' acqua  e  nell'in- 
fezione difterica,  dal  Berkley  (5) 
neir  avvelenamento  per  alcool  etilico, 
dal  Tirelli  (6)  e  dal  Colucci  (7)  in 
alcune  frenosi,  dal  Vincenzi  (8)  nel 
tetano  sperimentale,  dal  Prisco  (9) 
nell'alimentazione  prolungata  con  mais 
guasto,  dal  Monti  (iO)  nell'inanizione 
ed  in  alcuni  diversi  stati  patologici, 
da  Sacerdotti  e  Ottolenghi  (il) 
nella  discrasia  uremica  sperimentale, 
dal  Dotto  (12)  nell'  asfissia  prolun- 
gata, nell'  avvelenamento  cronico  per 
bicloruro  di  mercurio,  n^gli  avvelena- 
menti per  chinina  e  per  ergotina,  dal 
Donetti(13)  eda  Acquisto  e  Fusa- 
te ri  (14)  nell'  uremia  sperimentale, 
dal  Lugaro  (15)  nell'avvelenamento 
per  piombo  e  per  arsenico,  dal  Dad- 
di  (16)  nell'  insonnia,  dal  Parascan- 
dalo (17)  nella  commozione  addominale  e  toracica  sperimentale,  ecc. 

Alterazioni  di  forma  o  di  struttura  del  dlinder  axis  ne  ho  visto  poche, 
e  su  di  esse  non  mi  fermo.  Torno,  invece,  alle  alterazioni  che  riguardano 
l' intero  corpo  cellulare. 

Ed  anzi  tutto,  noto  che  le  cellule  corticali  dell'  encefalo  dei  cani  più 
affajticati  (esperimento  I,  IV,  VI)  si  mostrano  sempre  un  poco  più  pallide  delle 
normali.   Fenomeno,  questo,  già  rilevato  da  altri  in  altre  condizioni  diverse 


Figura  3.  —  jE$p§iHmento  I  (metodo  del  Golgi). 
Prolangamenti  protoplaamatioi  yaricosi  e  rot- 
ti ;  contorno  oellnlare  firutagUato. 


(1)  Parabcaiìdai.0,  Recherohes  bistopathol.  sor  l'état  dea  centrea  nerv.  dans  la  commotion  tliora- 
dqne  et  abdomin.  éxperim.  (Aroh.  de  phjaiol.  norm.  etpathol.,'1898).  —  (2)  Ain»is»K,  On  aeveralof 
the  nerv.  aapeot.  of  the  pathologie  of  inaan.  (Brain,  pag.  668).  ^  (8)  Ck)LXLLA,  Ut.  dt.  ^  (4)  Pbbrick  e 
ScAOLioai,  lar.  dt.,  e  Ricerche  iatol.  ani  alatemanerv.  nell*  infei.  difterica  (Pisani,  XYI,  2).->  (6)  Bcn- 
KLWT,  lav.  dt.  —  (6)  TiRBLEj,  Snll*  anatomia  patol.  degli  elementi  neryoai  in  diverae  frenoai  e  apedalm. 
nella  frenoai  epUettica.  (Annali  di  fren.,  V,  2).  ~  (7)  Colucci.  lar.  dt.  —  (8)  ViHCsaar,  Sulle  fini  al- 
teraz.  morfei,  delle  cellule  nerr.  nel  tetano  aperim.  (Arch.  ital.  per  le  ao.  med.,  XXI).  —  (0)  Prisco, 
Snlle  alteras.  del  aiat.  nenr.  nell*  arrelenam.  cronico  per  mala  avariato.  (Bollet.  della  Soo.  d*  Igiene,  III). 
^  (10)  Morti,  Snlle  alterna,  del  sist.  nerv.  nell'  inaniaione.  (Bit.  med.,  agoato  1806).  -  Contr.  all'  istolo- 
gin  patol.  della  oellnla  nerv.  (Rendio.  dell*  Inst.  lomb.  di  so.  e  lettore,  s.  2,  XXXI).  —  (11)  Sacxrdotti 
e  Ottolxrobi,  qneata  rivista,  n,  1,  pag.  1.  ~(12)  Dotto,  Sali*  altoraa.  degli  elem.  della  cortecda  ce- 
rebr.  nella  morte  per  aaflaaia  prolungata.  (Riv.  di  med.  legale,  1887).  -  Sulle  alteraz.  dd  aiatoraa  nerv. 
neir  awelenam.  aubacnto  per  chinina  ed  ergotina.  (Pisani,  1896).  —  (13)  Dohtctti,  lav.  oit.  —  (14)  Acqui- 
sto e  PUBATBRi,  questa  riv.,  I,  6,  pag.  377.  —(16)  Luoaro,  h»v.  dt.  —  (16)  Daddi,  questa  riv.,  III, 
1,  pag.  1.  —  (17)  Par  ASC  ARDALO,  lav.  dt. 
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e  che  in  questo  enso  particolare  è  dovuto,  a  mìo  parere,  forse  piuttosto  ad' 
una  diminuita  quantità  della  sostanza  cromatica  che  ad  una  diminuita  eletti- 
vita  d'essa  per  il  colore. 

Perchè,  appunto,  un  fatto  che  mi  è  apparso  costantemente  e  subito  nelle 
cellule  corticali  dell'  encefalo  dei  cani  più  aOaticati  è  stato,  sempre,  una  pro- 
fonda e  complessa  alterazione  della  parte  cromatica. 

Pare  che  essa  a  poco  a  poco  si  disgreghi,  si  sciolga,  si  disperda.  In  molte  cel- 
lule non  ne  rimane  più  che  un  piccolo  stralerello  tenuìssìmo  attorno  al  nucleo  e 
qualche  rara  traccia  sparsa  qua  e  là,  senz'ordine  apparente,  per  il  corpo  cellulare.. 


K 


A  onmuitlci  I  l>  poca  li 

Questo,  nel  caso  delle  lesioni  cellulari  più  gravi  e  nelle  cellule  corticali 
dell'encefalo  dei  cani  più  gravemente  affaticati.  .Nelle  altre  si  riscontra,  in- 
vece, più  spesso,  la  presenza  nella  massa  protoplasmatica  di  zone  chiare  più 
0  meno  numerose  e  diversamente  estese,  nelle  quali  pare  che  la  sostanza 
cromatica  sia  affatto  scomparsa.  Il  che  rende  1'  aspetto  come  di  vacuoli  o  di 
soluzioni  di  continuo  che  interrompano  nel  laro  complesso  la  parte  cromatica 
del  protoplasma  cellulare  normalmente  raccolta  in  masse  compatte.  In  altri 
termini,  la  cellula  nervosa  è  in  evidente  cromatolisi.  Salvo,  che  il  processo 
cromatolitico,  per  quanto  ho  potuto  osservare,  non  ha  mai  uno  stesso  punto 
preciso  d'origine. 

Cosi,  infatti,  mentre  il  Marine sco  (1),  il  Lugaro(2),  il  Nissl  (3),  il 
Mirto(4),  il  Warriogton  (5),  il  Foà  (6)  ed  altri  hanno  notato  nelle  loro 
ricerche  come  punto  d' origine  del  processo  cromatolitico,  la  base  del  neurite;. 
lo  Schaffer  (7),  il  Jacottet  (8),Lugaro  eChiozzi  (9),  l'Agosti  ni  (10), 


(1)  Uiairasoo.  Ut.  tài.  —  [3)  Ldoiko.  Qiuabi  RIt.,  I,  8.  ptig.  «32.  —  <S)  NiHi,,  C«b«r  àie  Ve. 
raudenuigen  der  NerrenielIeD  un  rulkllskera  der  Euilnob.  Duli  Aoirelu.  dee  Nerven.  (Allgeni.  Znìt- 
Hhr.  Air  Peyeb.,  XLVilI).  —  (4)  Mimto,  Ut.  olt.  -  (5)  WiaansTO*.  On  the  Mmctar.  alUrUlon  ob- 
■nrsd  In  nsrre  cella  (Janni,  of  Phyiilol.,  XXIII).  —  (II)  Fol.  ter.  eit.  —  (1)  SoHArrs*,  Ueber  die 
Varilademngen  der  NerreDiellea  bel  eiperlm.  BIsl-Argen-AntImoilverKiftoog.  (itDgw.  Anh.  flit  med.. 
1M3}.  —  (B)  JiooTTKT,  Sor  Ira  altéraUont  da  oellolee  narr.  da  la  molila  dana  qoelq.  latoiioatton  erpé- 
rlm.  (Beltr.  nir  pathot.  AnaL,  XXII).  —  (9)  Luana  e  CsioiEr,  QncaU  Rlrlala.  ir.  P,  pag.  IM.  — 
(IO)  Adoariai,  DlatnrU  palcbloi  e  lealoal  anahnnlcbe  neU'  Inunnia.  (Klr.  aperim.  di  franlatHa.  XXIV): 
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il  Cristiani  (i),  il  Cesaris  Demel  (2),  il  Caterina  (3),  Consiglio  e  Si- 
ciliano (4),  il  Daddi  (5)  ed,  ancora,  in  altre  diverse  ricerche,  il  Marine- 
sco  (G)  ed  il  Lugaro  (7)  la  periferia  del  protoplasma;  la  Cattani  (8),  il 
Neppi  (9),  il  Fiossi  (10),  Rallet  et  Fanre  (il),  il  Tronìner(12)  ed  altri, 


FlGUKA  6.  —  Etpenmento  IV. 


FiGi'HA  7.  —  Esperimento  VI. 


la  parte  centrale  della  massa  protoplasmaticii,  il  Tedeschi  (i3)  e  Pernice 
e  Scagliosi  (14),  in  One,  quella  porzione  di  protoplasma  che  è  più  vicina  al 
nucleo,  lo,  invece,  ho  visto  l'origine  del  processo  cromatolitico  indifferente- 
mente ora  nelP  uno  ora  nell'altro  dei  punti  su  ricordati,  e  qualche  volta,  an- 
che, in  parecchi  insieme. 

Certo,  tuttavia,  che  più  frequentemente  ho  visto  il  processo  cromatoli- 
tico originarsi  dalla  periferia  della  cellula,  più  raramente,   anzi,  a  dirittura, 
quasi  mai,  da  quella  porzione  di  protoplasma  che  è  subito  a  ridosso  del  nucleo. 
Questo  ho  visto,  nò  il  reperto  ha  del  nuovo.  Perchè  già  hanno  descritto: 

la  diminuzione  della  sostanza  cromatica:  il  Donetti  (45)  nell'uremia 
ed  il  I^ugaro  (10)  nell' ipertemia  sperimentale; 

la  scomparsa  di  tutta  la  sostanza  cromatica;  il  Nepveu  (17)  nella  peste, 
il  Rossi  (18)  nell'  avvelenamento  per  fosforo,  il  Ganfini  (19)  nell'iuanizione, 


(1)  Ohistiani,  lav.  cit.  —  (2)  Cesaris  DkmbIj,  Iat.  cit.  —  (3)  Catxkina,  \b,v.  cit.  —  (4)  Coksi- 
QLio  e  Siciliano,  Sul  modo  di  comportarsi  degli  elementi  sensitivi  e  motori  ueir  anemia  sperim.  (Arch. 
di  fnrraaool.  e  terapia,  1898).  —  (6)  Daddi,  Qaenta  Biv.,  Ili,  7,  psg.  295.  —  (6)  Makikbsco,  C.  r.  de  In 
Soc.  de  Biol.,  23  fóvr.  1896  —  (7)  Ldqabo,  QaesU  Rlv.,  II,  6,  pag.  241.  —  (8)  Cattaki,  Stadio  si)eri- 
meotale  intomo  alla  distensione  dei  nervi.  (Arch.  per  le  Se.  mediche,  Vili).  —  (9)  Neppi,  Questii 
Kiv.,  Il,  4,  pag.  152.  —(10)  Rossi,  lav.  cit.  —(11)  Ballbt  et  Faurb,  Contribation  k  Tanatomie  pa- 
thol.  de  la  psyohose  polinóvritiqae  et  de  cert.  formes  de  oonfnsion  mentale  primitive.  (Presse  medicale, 
1898).  —  (12)  Tròmìikr,  Patfaologiach.  Anntomische  Befnnde  bei  Delirinui  tremens  nebst  Jiemerkungen 
zur  Stractar  der  Ganglienzellen.  (Archi v  fìlr  Psych.,  I)d.  XXXI).— (13)  TsDRacHi,  lUcerohe  sugli  effetti 
deir  iuocalaz.  della  morva  nei  centri  nerv.  (Atti  dell' Accnd.  dei  Fisiocritici,  s.  4,  TIII).  —  (14)  Prr- 
xiCB  e  Scagliosi,  lav.  cit. —  (15;  Domitti,  lav.  cit.  —  (16)  Lugaro,  Questa  Kiv.,  III,  8,  pag.  193.  — 
(17)  Nbpvbu,  lav.  cit.  —  (18)  Bossi,  lav.  cit.  —  (19)  Gahpihi,  Snlle  altoraziooi  delle  cellule  nervose 
dell' asw  cei-ebrospiimlr  consecntire  air  innuisione.  (Mon.  zool.  ital.,  1897). 
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il   Caterina  (1)   in   alcuni   diversi  stati   patologici,  il  Daddi  (2)  pure  nel- 
l'inanizione; 

la  presenza  di  vacuoli  nella  massa  protoplasmatica:  ilCapobianco(3) 
nella  tyroectomia^  il  Cristiani  (4)  nel  taglio  del  sympathicus  cervicalis  e  nelle 
autointossicazioni  sperimentali  d'origine  intestinale,  il  Donaggio  (5)  nel- 
l'avvelenamento per  nitrato  d'argento,  il  Tedeschi  (6)  nella  morva,  il  Bo- 
netti (7)  nell'uremia  sperimentale  e  nell'asportazione  delle  capsule  surrenali, 
lo  Scliaffer(8)  ed  il  Barrow(9)  nell'inanizione,  il  Colucci  (10)  in  alcune 
diverse  malattie  mentali,  l'Agostini  (11)  ed  il  Daddi  (12)  nell'insonnia, 
il  Soukhanoff  (13)  nell'avvelenamento  per  arsenico  ed  altri  ancora; 

in  fine,  cromatolisi  generale:  lo  Schaffer  (14)  nell'avvelenamento 
per  piombo,  arsenico  ed  antimonio  e  nell'inanizione,  il  Dehio  (15)  nell'  ebrezza^ 
il  Berkiey  (16)  nell'avvelenamento  per  alcool  etilico.  Pernice  e  Sca- 
gliosi (17)  negli  animali  privati  d'acqua,  il  Donaggio  (18)  nell'avvelena- 
mento per  nitrato  d'argento.  Acquisto  e  Fusate  ri  (19)  nell'uremia, 
sperimentale,  il  Lugaro  (20)  nella  lesione  del  neurite  e  nella  peste  bubbo- 
nica, il  Marinesco  (21)  nell'azione  patogena  del  bacillus  botulinus^  il  Cri- 
stiani (22)  nel  taglio  del  sympathicus  cervicalis  e  nelle  autointossicazioni  spe- 
rimentali d'  origine  intestinale,  il  Dotto  (23)  nell'  avvelenamento  subacuto 
per  chinina  ed  ergotina  e  nell'asfissia,  il  van  Gehuchten  (24)  nelle  lesioni 
dell' assone,  il  Vas  (25)  nell'avvelenamento  per  alcool  e  per  nicotina,  il 
Ganfini  (26)  nell'inanizione,  il  Rossi  (27)  nell' avvelenamento  per  fosforo,, 
il  Borri  (28) nell' avvelenamento  per  ossido  di  carbonio  o  per  idrogeno  sol- 
forato, il  Cesaris  Demel  (29)  nelle  infezioni  da  bacillus  botulinus^  il  Cate- 
rina (30)  in  alcuni  diversi  processi  patologici,  il  Daddi  (31)  nell' insonnia ^ 
Consiglio  e  Siciliano  (32)  nell'anemia,  il  Goebel  (33)  nel  tetano,  il  Sou- 
khanoff (34)  nell'intossicazione  sperimentale  per  arsenico,  ed  altri  ancora. 

Un  esame  più  minuzioso,  fatto  con  lenti  di  maggiore  ingrandimento,  ri- 
leva come  si  comportino  le  zolle  cromofile  del  protoplasma. 

Nelle  cellule  corticali  dell'  encefalo  di   cani  meno  gravemente  affaticati, 
la  struttura  delle  zolle  cromofile  non  pare   modificata  gran  che.  Solamente, 


(1)  OATBRiaiA,  Ut.  cit.  »  (2)  Daddi,  lay.  cit.  —  (8)  Oapobiamoo,  lav.  oit.  —  (4)  Cau-ruai,  Uv. 
cit.  —  (6)  DoRAoaxo,  Leflioni  degli  elementi  nervosi  nell'  aTrelenam.  sperimentale  per  nitrato  d'argento. 
(Kir.  sperim.  di  fren.,  XXIV).  —  (6)  Tcdbschi,  lav.  oit.  —  (7)  DoHsrri,  lav.  cit.  —  (8)  Schafpbh, 
Ueber  Xervenzellenverilndeningen  wShrepd  d.  Inanitlon.  (Nenrol.  Centralbl.,  1807).  —  (9)  Barsow, 
lav.  oit.  —  (10)  OoLUoci,  lav.  oit.  —  (11)  Agostini,  lav.  cit.  —  (12)  Daddi,  Qoeata  Kiv.,  m.  1.  pag.  1. 
—  (13)  SouKHABOFr,  Ballatin  de  l'Aoad.  r.  de  médecine  de  Belgiqae,  30  avril  1898.  —  (U)  Scbafvbb, 
lav.  cit.  —  (15)  Dbbio,  Experim.  Untersaohungen  iiber  die  Yerftnderongen  -der  Ganglienzellen  bei  d, 
Alooholvergiftung.  (Centralbl.  fiir  Nervenkrank.,  III). —(16)  Bbbklkt,  lav.  cit. —(17)  Pbkmiob  e 
SoASLiosi,  lav.  cit.  —  (18)  DovAOQio,  lav.  oit.  -~  (19)  Acquisto  e  Fusatbri,  lav.  cit.  —  (20)  Luoabo, 
Questa  Riv.,  I,  12,  pag.  432  e  II,  pag.  241.  —  (21)  Marihbsco,  C.  r.  de  la  Soo.  de  Biol ,  28  nov.  1896.  — 
(22)  Cristiani,  lav.  oit.  —  (23)  Dotto,  lav.  oit.  —  (24)  Van  Grhochtbn,  La  pbénomòne  de  ohroma- 
tolyse  consecnt.  à  la  lesion  pathol.  on  éxpérim.  de  l'axone.  (Bollet.  de  la  r.  Aoad.  de  méd.  de  Belgiqae, 
1897).  —  (25)  Vas,  Zar  Kenntniss  d.  ohron.  Niootin  and  Aloobolvergiftong.  (Aroh.  ftlr  experim.  Pa- 
thol., XXXIII).  —  (26)  Ganfini,  lav.  oit.  —  (27)  Rossi,  lav.  cit.  —  (28)  Borri,  lav.  cit.  —  (29)  Cbsaris 
Obubl,  lav.  oit.  —  (80)  Caterina,  lav.  cit.  —  (31)  Daddi,  lav  cit.  -~  (32)  Consiglio  e  Siciliano,  lav. 
cit.  —  (33)  GoEBBi^  lav.  dt.  —  (34)  Soukhanoff,  lav.  cit. 
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può,  qualche  volta,  essere  un  poco  diversa  la  loro  disposizione  e  può  trovarsi 
che  alcune  zolle  cromatofile  siano  raccolte  in  cumuli,  sparsi  qua  e  là  per  la 
massa  protoplasinatica,  come  hanno  notato,  ad  esempio,  il  Donaggio  (i) 
nelle  ricerche  su  ricordate,  oppure  a  ridosso  del  nucleo,  come  dice  d'aver 
Yisto  il  Cox  (2)  nella  sezione  del  prolungamento  nervoso. 

Nelle  cellule  corticali  dell'  encefalo  dei  cani  più  gravemente  affaticati  si 
può  vedere  qualche  cosa  di  più.  Cioè  si  può  seguire,  successivamente,  tutto 
-un  lento  e  completo  processo  di  distruzione  della  zolla  cromofila  che  termina 
con  lo  sfacelo  di  essa. 

La  zolla  cromofila  comincia  con  l' apparire  un  poco  diversa  dalla  normale, 
poi  a  contorni  un  poco  incerti,  poi  a  contorni  decisamente  irregolari,  come 
r  hanno  notato  nelle  loro  diverse  ricerche  lo  Schaffer  (3),  il  Lugaro  (4), 
il  Mirto  (5),  il  Rossi  (6),  Lugaro  e  Ghiozzi  (7),  il  Ganfinl  (8),  il  Souk- 
iianoff  (9),  il  Muratow  (10),  il  Cox  (11)  ed  altri;  poi  come  tarlata  e 
corrosa  in  varie  sue  parti,  poi,  infine,  tutta  disciolta  e  disgregata  in  una  spe- 
cie di  minuto  polverume  informe  ed  uniforme.  Come  hanno  osservato  e  descritto 
in  diverse  ricerche:  il  Capobianco  (12),  lo  Schaffer  (13),  il  Donaggio  (14), 
il  Jacottet  (15),  il  Ganfini  (16),  il  Lugaro  (17),  il  Colucci  (18),  il  Do- 
iietti(19),  il  Marinesco(20),  il  Cox  (21),  il  Caterina  (22)  ed  altri. 

Quasi  che  sia  avvenuto,  come  nota  il  Juliusburger  ^23)  che  un  ipote- 
tico cemento  che  tenesse  prima  unite  le  granulazioni  elementari  per  formarne 
de  zolle  cromatiche,  abbia  perduto  la  sua  particolare  proprietà. 

Tali,  in  succinto,  le  alterazioni  presentate  nella  sua  parte  cromofìla  dalla 
cellula  nervosa  corticale  dell'encefalo  dei  cani  affaticati.  Altre  sene  presen- 
tano nella  parte  acromatica,  numerose  e  diverse.  Le  quali,  tuttavia,  possono 
riassumersi,  complessivamente,  in  un  disordine  nella  forma  e  nella  tessitura 
del  reticolo.  Non  diversamente  da  quanto  hanno  descritto:  il  Colucci  (24) 
in  alcune  diverse  malattie  mentali,  il  Mirto  (25)  nel  latirismo,  Lugaro  e 
Ghiozzi  (26)  nell'inanizione,  il  Marinesco  (27)  in  alcune  malattie  infettive, 
il  Daddi  (28)  nell'  inanizione  ed  altri,  altrove. 

Ed  ora,  passo  alle  alterazioni  presentate  dal  nucleo.  Rispetto  alle  quali, 
bisogna,  anzi  tutto,  che  io  noti  che  esse  sono  diversamente  gravi  a  secmida 
ehe  i  cani  sono  stati  sacrificati  in  uno  stato  più  o  meno  grave  di  fatica. 

Procedendo  all'esame  della  cellula  nervosa  successivamente  dai  casi  di 
minor  fatica  a  quelli  di  maggiore,  ecco  che  cosa  ho  potuto  vedere,  volta  per 

(1)  DoMAOOio,  Ut.  cit.—  (2)  Cox,  fieitrag  zar  pothol.  Anatomie  and  Pbyfliologie  der  GmagUenseUen.  | 

(iDternat.  Monatachr.  fur  Anat.  nnd  Phyaiol.,  XY).  —  (3)  Schaiteb,  lay.  olt.  —  (4)  Ldoaro,  Questa 
Kiv.,  I,  pag.  842  e  III,  i>ag.  193.  —  (6)  Misto,  lav.  oit.  —  (6)  Rossi,  lav.  dt.  —  (7)  Lcoaro  e 
'Ghiozzi,  Ut.  cit.  —  (8)  GAsrivi,  lav.  dt.  —  (9)  Soukhavoff,  lav.  dt.  —  (10)  BIosatow,  Zar  Pa- 
tholoji^ie  d.  Mlxddems.  (Kearol.  Centnùbl.,  1898,  20).  —  (11)^  Ooz,  lav.  dt.  —  (12)  Capobiahoo,  lav. 
dt.  —  (18)  SCHArFKR,  lav.  dt.  —  (U)  Dovaooio,  lav.  dt.  —  (15)  Jacottbt,  lav.  dt.  —  (16)  Oanfivi, 
lav.  dt.  —  (17)  LuoARO,  Qneata  RJv.,  II,  pag.  49  e  III,  i>ag.  193.  —  (18)  Colocci,  lav.  dt.  —  (19)  Do- 
NBTTi,  lav.  dt.  —  (20)  Harikesco,  C.  r.  de  la  Soo.  de  Bid.,  4  nov.  1891,  —  (21)  0)x,  lav.  dt.  — 
(22)  Gatsbiva,  lav.  dt.  —  (23)  JnLiusBUBosR,  Bemerknngen  zar  Pathologle  der  GanglienzeUen.  (Nen- 
rei.  Centralbl.,  1896).  —  (24)  Colucci,  lav.  dt.  —  (25)  Mirto,  lav.  dt.  —  (26)  Luoaro  e  Ghiozzi, 
Ihv.  cit.  —  (27)  Marxmbsco,  C.  r.  de  la  Soc.  de  Biologie,  24  JalUet  1897.  —  (28)  Daddi,  lav.  dt. 
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volta.  Il  fatto  che  prima  si  verifica  è  che  il  nucleo  quasi  si  ipertrofizza  e  si 
gonfia,  assumendo  quel  particolare  aspetto  tipico,  vescicolare,  che  pure  è  stato 
descritto:  dalla  Cattaui  (1),  dal  Donaggio  (2)  dal  Bonetti  (3),  dal  Ke- 
pveu(4),  dal  Ganfini(5),  dal  Caterina  (6)  nelle  loro  ricerche  già  ricordate, 
dal  Bonhoffer  (7)  nell' alcoolismo,  dal  Lugaro  (8)  nella  lesione  del  prolun- 
gamento nervoso  e  da  altri.  Nello  stesso  tempo  il  nucleo  appare  di  una  colorazione 
un  poco  più  chiara  e  sbiadita  della  normale  ed  è,  qualche  volta,  eccentrico. 

La  diminuita  elettività  per  il  colore  che  qui  dico  del  nucleo  è  un  fatto 
che,  come  ho  detto  più  sopra,  ho  riscontrato  pure,  quasi  sempre,  anche  nella 
massa  protoplasmatica,  e  che  è  stato  riscontrato  già  dal  Coen  (9)  nell'av- 
velenamento per  piombo,  dal  Tedeschi  (10)  nella  morva,  dal  Nepveu  (11) 
nella  peste,  dal  Cristiani  (12)  nelle  autointossicazioni  sperimentali  di  ori- 
gine intestinale,  e  da  altri. 

La  eccentricità  del  nucleo  che  pure  ho  riscontrato  con  la  maggiore  fre- 
quenza dubito,  tuttavia^  che  non  sia  dovuta  ad  uno  spostamento  attivo  del 
nucleo,   ma   ad  un  impicciolimento  ine- 
guale del  protoplasma. 

Mi  spiego.  Nella  cellula  nervosa  nor- 
male, il  nucleo  è,  per  lo  più,  al  centro, 
0  quasi,  della  massa  protoplasmatica. 
Cioè,  equidistante,  circa,  da  ogni  punto 
della  periferia  della  cellula.  Ma  uno  dei 
fatti  che  primi  si  riscontrano  nella  cel- 
lula nervosa  corticale,  per  la  fatica,  è, 
come  ho  detto  più  sopra,  la  disgregazione 
del  protoplasma,  a  partire  dall'esterno. 
E  che  cosa  avviene,  allora?  Questo:  che 
mentre  nella  cellula  nervosa  normale  tra 
la  periferia  del  nucleo  e  quella  della  cel- 
lula intercede,  circa  in  ogni  punto,  una 
estensione  di  protoplasma  quasi  uguale, 
nella  cellula  nervosa  dell'  encefalo  dei 
cani  affaticati,  per  il  processo  cromolitico 

centripeto  su  ricordato,  si  ha,  invece,  che  in  un  punto  solamente,  o  in  un 
punto  più  che  negli  altri,  è  diminuita  più  o  meno  l'estensione  di  quel  tanto 
di  protoplasma  che  intercede  tra  la  periferia  del  nucleo  e  ciò  che  è  diventato 
la  nuova  periferia  della  cellula.  Onde,  appunto,  l'apparenza  su  ricordata. 

Ma,  comunque,  certo  è  che  il  nucleo  appare  spesso  fuori  dal  centro  della 
cellula  e,  qualche  volta,  anche  di  assai.  Come,  del  resto,  hanno  notato  ilLu- 


FlGUUA  8.  —  Esperimento  VI.  —  Cellule 
con  nacleo  eocentrioo. 


(1)  Cattasi,  lav.  oit.  —  (2)  Dokaqoio,  Iav,  cit.  —  (3)  DomsTTi,  lar.  cit.'^  (4)  Nxptbu,  lav.  cit. 
—  (5)  Oakfixi,  Iat.  oit.  —  (6)  Catbriha,  Uv.  oit.  —  (7)  BoMBdrraB,  Pathologiieh.  anatom.  Unter- 
rachnugen  an  AlooholdeUranten.  (MonatMohr.  fUr  Psyeh.  and  Nenrol.,  T.  Y).  —  (8)  LvGAao,  Questa 
Eiv.  I,  pag.  432.  -  (9)  Co««,  lav.  cit.  -  (10)  Tkdbsobi,  lar.  oit.  —  (11)  Nkpvku,  lar.  cit.  —  (12)  Cbi- 
•tiaiii,  lav.  cit. 
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garo  (1)  ed  il  van  Gehuchten  (2)  nella  lesione  del  prolungamento  ner- 
voso, il  Donaggio  (3)  nell'avvelenamento  per  nitrato  d'argento,  il  Borri  (4) 
nell'avvelenamento  per  ossido  di  carbonio  ed  idrogeno  solforato,  il  Cate- 
rina (5)  in  alcuni  diversi  processi  patologici,  il  Donettl  (6)  nell'asporta- 
zione delle  capsule,  surrenali  e  nell'uremia,  il  Cristiani  (7)  nelle  autoin- 
tossicazioni sperimentali  d'  origine  intestinale  e  nella  sezione  del  sympalhkus 
cervicalis,  il  Cox(8)  nel  taglio  dei  nervi,  ilDaddi  (9)  nell'  insonnia,  il  Souk- 
hanoff  (10)  nell'  avvelenamento  per  arsenico,  ed  altri. 

Seguitando  nell'  esame,  si  riscontra  anche  più.  Che,  cioè,  il  nucleo  va  ta- 
cendosi a  contorni  irregolari,  sinuosi,  frastagliati,  quasi  spinoso. 

Fenomeno,  questo,  già  notato  dall'  Ilodge  (11)  nelle  cellule  di  alcuni  di- 
versi gangli  di  passeri,  rondini,  colombi,  api,  ecc.  in  seguito  al  prolungato 
lavoro  di  tutto  il  giorno,  non  che:  dal  Quervain  (12),  da  Pernice  e  Sca- 
gliosi (13),  dal  Lugaro  (14),  dal  Donaggio  (15),  dal  Neppi  (10),  dal 
Cristiani  (17),  dal  Caterina  (18),  dal  Bonhòffer  (19),  nelle  singole  ri- 
cerche su  ricordate. 

In  One,  anche  l' intima  minuta  struttura  del  nucleo  si  altera  più  o 
meno  gravemente,  a  seconda  dei  casi,  e  nei  diversi  modi  riscontrati  :  dal 
Cololla  (20)  e  dal  Col  ucci  (21)  in  alcune  diverse  malattie  mentali,  dal 
Marinesco  (22)  nell'azione  patogena  del  hacillus  hotulinus^  dal  Borri  (23) 
nell'  avvelenamento  per  ossido  di  carbo- 
nio od  acido  solfidrico,  da  Lugaro  e 
Chiozzi  (24)  nell'inanizione,  dal  Ros- 
si (25)  nell'avvelenamento  per  fosforo, 
dal  Cristiani  (26)  nelle  autointossica- 
zioni sperimentali  d'origine  intestinale, 
e  da  altri. 

Le  modificazioni  presentate  dal  nu- 
cleolo hanno  minori  varietà  ed  interesse. 
Morfologicamente,  se  non  fisiologicamente. 

E  Figura  9.  —  EiperimerUo  IV.  Nnclea 

possono  riassumersi,  più  comune-  raggrineato. 

mente,  in  una  notevole  ipercromatosi  e 

in   modificazioni  varie  e  diversamente  gravi    di    forma,  come,  tra  gli  altri,, 
hanno  notato:  il  Berkley  (27)  ed  il  Soukhanoff  (28)  nelle  ricerche  già  ri- 
cordate ed  il  Manaresi  (29)  nell'avvelenamento  per  stricnina  e  cloroformio. 
Poche  volte,  invece,  ho  riscontrato  quel  certo  grado  di  atrofìa  che  pure 


(1)  Lugaro,   lav.  cit.  —  (2)  Vah  Gebughtbh,  lav.  cit.  —  (3)  Doxaqoio,  lav.  cAi.  —  (<0  Borki, 
lav.  cit.  —  (5)  Gatsbiita,  lav.  cit.  —  (8)  Dohbtti,  lav.  cit.  —  (7)  Ceistiabi,  lav.  cit.  —  (8)  Cox,  lav.  cit. 

—  (9)  Daddi,  lav.  cit.  —  (10)  Sookkahoff,  lav.  cit.  -  (11)  Hodos.  A  microscopioal  «tudy  of  changea 
dne  to  ftinction.  aotivity  in  nerve  celi.  (Journ.  of  morphol.,  VII).  — (12)  Qukrvaih,  lav.  cit.  —  (18)  P»a- 
iriCB  «  ScAOU^,  lav.  òit.  —  (14)  Ldoako,  lav.  cit  —  (16)  DovAoaio,  lav.  cit.  —  (16)  Nappi,  lav.  cit. 

—  (17)  CsitTiARi,  lav.  cit.  —  (18)  Gatbkiva,  lav.  dt.  —  (19)  BosHfirFBR,  lav.  cit.  —  (20)  Colbixa,  lnv. 
cit.  —  (21)  CoLuoci,  lav.  di.  —  (22)  Marihbsoo,  lav.  cit.  —  (23)  Borri,  lav.  cit.  —  (24)  Luoaro  e 
Ghiozzi,  lav.  dt.  —  (25)  Bossi,  lav.  dt.  —  (26)  Cristiani,  lav.  dt.  —  (27)  Brrklbt,  Ihv.  cit.  — 
(28)  SouKHABOPF,  lav.  cit.  —  (20)  Mararbsi,  Qnesta  £iv  ,  I.  pag.  270. 
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è  stato  descritto  dal  Marinesco(i)  neir  azione  patogena  del  hacillus  botuli- 
ntis^  da  Lugaro  e  (Ghiozzi  {"ì)  nell' inanizione  e  dal  Soukhanoff  (3)  neirav- 
velenamento  per  arsenico.  Più  di  rado  la  presenza  di  vacuoli  nella  massa  nu- 
cleolare,  come  ha  descritto  il  Neppi(4.)  nelle  sue  ricerche  sulle  alterazioni 
cadaveriche.  Pochissime  volte,  in  fine,  in  un  numero  veramente  insignificante 
di  casi,  la  scomparsa  completa  di  tutto  il  nucleolo.  Cos*  hanno  notato:  laCat- 
tani(5),  il  Barrow(6)  ed  il  Sou  khanoff(7)  nelle  loro  ricerche  già  ricordate. 

Riassumendo,  le  modificazioni  di  struttura  che  si  riscontrano  più  spesso 
nelle  cellule  nervose  corticali  degli  animali  affaticati,  sono: 

rispetto  ai  prolungamenti  protoplasmatici  :  cromatolisi,  presenza  di  vacuoli, 
varicosità,  qualche  spezzettatura  (ma  rara). 

lispetto  al  coìpo  cellulare:  aumento  dello  spazio  linfatico  pericelluiare, 
presenza  di  leucociti  a  ridosso  della  cellula,  diminuzione  di  dimensioni,  irre- 
golarità di  contorno,  colorito  pallido,  cromatolisi  in  genere,  diminuzione  della 
sostanza  cromofila,  vacuoli.  Zolle  cromatiche  ad  ammassi,  a  contorni  irrego- 
lari 0  disgregate  minutamente  in  polvere,  parte  acromatica  diversamente  al- 
terata, (più  raramente  :  scomparsa  di  tutta  la  sostanza  cromofila,  corpo  cel- 
lulare frammentato). 

rispetto  al  nucleo:  ipertrofia,  aspetto  vescicolare,  colorito  pallido,  eccen- 
tricità, contorno  irregolare,  minute  modificazioni  di  struttura. 

rispetto  al  nucleolo^  più  comunemente  :  ipercromatosi,  modificazioni  mi- 
nute di  struttura,  più  di  rado  :  vacuoli,  atrofia,  scomparsa. 

Queste,  le  alterazioni.  Esse  si  presentano  tanto  nelle  cellule  della  cor- 
teccia cerebrale  che  in  quelle  della  cerebellare,  ma,  nelle  prime,  sempre  più 
evidentemente  e  meglio  che  nelle  seconde.  K  nella  corteccia  cerebrale,  più 
specialmente  là  dove  le  cellule  sono  in  un  presunto  più  stretto  rapporto  coi 
movimenti  degli  arti  e  delle  altre  diverse  parti  che  più  lavorano  durante  la 
corsa  dell'animale.  Esse  sono,  quindi,  in  questo  caso  preciso,  in  evidente 
diretto  rapporto  con  la  fatica  cui  ò  stato  sottoposto  T  animale.  Perchè  le  nu- 
merose diverse  precauzioni  che  ho  usato  durante  la  corsa  e  nelP  uccisione 
delP animale  e  nella  stessa  preparazione  dei  pezzi  di  ricerca,  escludono  asso- 
lutamente che  le  alterazioni  suddette  possano  avere  la  loro  origine  in  un'altra 
causa  fisiopatologica  o  nella  stessa  tecnica  di  preparazione. 

Essendo  poi  le  modificazioni  di  struttura  presentate  dalla  cellula,  con- 
seguenza della  fatica  cui  V  animale  è  stato  sottoposto,  è  naturale  che  esse 
siano  tanto  uiaggiori  quanto  più  è  la  fatica  che  esaurì  V  animale. 

Ma  qui,  bisogna  fare  un'osservaziime,  ed  è  questa  che  non  bisogna  con- 
fondere il  grado  di  stanchezza  cui  l'animale  era  giunto  al  moniento  in  cui  è 
stato  ucciso  con  la  distanza  che  l' animale  stesso  ha  percorso.  PcM'chc,  se,  quasi 
sempre,  tra  una  cosa  e  V  altra  passa  una  certa  relazione,  pure,  qualche 
volta,  il  rapporto  non  è  a.ssoluto.  La  resistenza  alla  fatica  ha  delle  diversità 


(1)  Makimbsco,  lav.  cit.— (2)  LuaARO  e  Ciiiozsi,  lar.  cit.  —  (3)  Souxiiahopp,  lav.  cit.— (I)  Nsp- 
PI,  lav.  cit.  —  (6)  Cattavi,  lav.  oit.  —  (C)BabkoW)  lav.  cit.  —  (7)  Soukuahoff.  lav.  eit. 
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individuali:  un  animale  non  è  afMicato  che  dopo  aver  percorso  un  numero 
non  piccolo  di  ciiilometri  ;  un  altro  è  già  stanco  dopo  aver  percorso  una  di- 
stanza alquanto  minore. 

Cosi  è  stato  anche  nei  mìei  esperimenti.  Il  quarto  cane  ù  caduto  sfinito 
dopo  aver  percorso  98  km.  e  440  m.  ;  il  primo  dopo  aver  percorso  70  km.  e 
500  m.  ;  il  sesto  dopo  aver  percorso  Oti  km.  e  41K)  m.;  il  terzo  dopo  aver  per- 
corso appena  35  km.  e  380  m. 

E  si  noti  che  erano  tutti,  circa,  delle  stesse  dimensioni,  della  stessa  a|)- 
parente  robustezza  e  nelle  medesime  buone  condizioni  souialiche;  rispettiva- 
mente» del  peso  di  kg.  5,100;  kg.  5,500;  kg.  5,:250;  kg.  0,580. 

In  fine,  la  cellula  nervosa  ha  mostrato  pareccliie  diverse  modi(ìci\zioni 
di  struttura  anche  nel  cane  N.  ^,  che  (fuasi  non  ha  corso  perchè  non  ha 
saputo  adatUirsi  al  moviuiento  dell'  apparecchio,  ma  che  pure  si  è,  invece, 
ribellata),  agitato,  dibattuto,  per  non  lasciarsi  trascinare  dalla  superjme  mo- 
bile dell'  apparecchio,  che  sentiva  sfuggire  da  sotto  i  piedi. 

In  questo  caso  V  animale  dunque  non  ha  corso,  ma  la  fatica  che  ha  fatto 
altrimenti  già  è  bastata  perchè  le  cellule  nervose  cominciassero  ad  alterarsi. 

Concludendo,  sta,  dunque,  il  fatto  che  la  fatica  sofferta  da  un  animale 
altera  sempre  la  minuta  struttura  delle  cellule  nervose  corticali  dell'encefalo^  e  tanto 
più  0  meno  gravemente^  quanto  più  o  meno  grave  è  il  grado  di  fatica  cui  l' animale 
ha  potuto  giungei-e.  Ed  in  queste  alterazioni  di  struttura  della  cellula  corti- 
cale è  forse  la  ragione  di  quel  complesso  di  fatti  nervosi  die  costituiscono, 
nel  loro  insieme,  la  sintomatologia  con  la  (piale  sì  rivela  la  fatica. 

11  che  notato,  cadrebbe  ora  a  proposito  una  domanda  :  Per  qual  mec- 
canismo fisiologico  si  determinano  le  alterazioni  dì  struttura  della  cellula 
nervosa  su  descritte?  A  tale  douìanda,  spero,  potrò  rispondere  allorché  avrò 
terminato  alcune  ricerche  intraprese  in  proposito. 


RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  D.  OlmeP,  Quelques  points  concemant  Vhistogéuèse  de  la  cellule  nerveuse. 

—   €0.  rend.  de  la  Soc.  de  Biologie»,  n.  34,  1899. 

2.  Lo  stesso^  Sur  l'histogénèse  des  cellules  de  Purkinje  du  cervelet  chez  le 

mouton,  le  chat  et  le  cobaye»  —  Ibidem. 

3.  J.  van  Biervliet,  La  substance  chromophile  pendant  le  cours  du  déoelop- 

pement  de  la  cellule  nerveuse  {chromolyse  physiologique  et  chromolyse  expé- 
rimentale),  —  «Journal  de  neurologie»,  n.  1,  1900. 

Olmer  ha  studiato  su  embrioni  di  pecora  lo  sviluppo  delle  cellule  delle 
corna  anteriori  del  midollo,  dei  gangli  spinali,  delle  cellule  di  Purkinje  del 
cervelletto  e  delle  cellule  piramidali  del  cervello,  prendendo  sopratutto  in  con- 
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siderazione  la  parte  cromatica  del  citoplasma.  Su  cavie  e  gatti  studiò  inoltre  lo 
sviluppo  dalla  nascita  in  poi. 

Nei  primi  stadi  il  citoplasma  è  più  abbondante  ad  uno  degli  estremi  della 
cellula  e  prende  con  la  tionina  una  colorazione  difiusa;  le  zolle  cromofile  com- 
paiono alla  periferia  della  cellula;  spesso  però  in  uno  stadio  più  avanzato  vi  è 
da  una  parte  del  nucleo  un  orlo  semilunare  di  sostanza  cromofìla.  Si  può  esclu- 
dere che  questa  sostanza  sia  di  origine  nucleare,  come  ammise  Scott  (Journ.  of 
Physiol.  Voi.  XXIII,  suppl.);  quando  lo  sviluppo  del  nucleo  è  finito  non  è  finito 
ancora  quello  degli  elementi  cromofili.  Lo  sviluppo  delle  zolle  cromofile  av- 
viene più  precocemente  che  altrove  nelle  cellule  radicolari  del  midollo. 

L'A.  descrive  inoltro  un  particolare  stato  che  le  cellule  cerebrali  presente- 
rebbero durante  lo  sviluppo  dei  prolungamenti  dendritici^  e  che  chiama  état  bui' 
beux.  Nel  citoplasma  comparirebbero  fini  vacuoli,  che,  ingrandendosi,  fondendosi, 
facendo  saglienza  alla  superficie  della  cellula,  e  infine  rompendosi,  darebbero 
origine  con  l'accrescimento  delle  loro  pareti  ai  prolungamenti  dendritici.  Egli 
crede  di  poter  considerare  questo  fatto  come  del  tutto  indipendente  dai  fissa- 
tori impiegati. 

Van  Biervliet  ha  studiato  col  metodo  di  Nissl  le  cellule  radicolari  an- 
teriori e  le  cellule  dei  gangli  spinali  in  una  serie  di  embrioni  umani  dal  primo 
mese  lino  alla  nascita;  inoltre  in  un  ragazzo  di  quindici  anni  ed  in  un  vecchio 
di  sessantuno.  Egli  ha  osservato  che  la  sostanza  cromofiia  organizzata  appare 
per  la  prima  volta,  in  forma  di  blocchi  e  granuli,  verso  il  terzo  mese  di  vita  in- 
trauterina, e  dapprima  soltanto  alla  periferia  della  cellula.  Prima  ancora  però 
la  cellula  non  è  del  tutto  sprovvista  di  sostanza  cromofiia,  ne  esisterebbe  invece 
una  certa  quantità,  ma  disciolta,  in  modo  da  dare  al  citoplasma  una  colorazione 
omogenea.  Dopo  il  terzo  mese  le  zolle  cromofile  invadono  progressivamente  il 
coi'po  cellullare  dalla  periferia  al  centro,  ed  ai  momento  della  nascita  occu- 
pano tutta  la  cellula.  La  sostanza  cromofila  disciolta  persiste  sino  alla  nascita, 
manca  invece  nelle  cellule  degli  adulti.  Contrariamente  a  quanto  aveva  asse- 
rito Solo  vtzoff  (v.  questa  Rivista,  Voi.  IV,  fase.  4  e  6)  lo  sviluppo  della  cel- 
lula nervosa  radicolare  è  indipendente  dairinfiuenza  della  connessione  corti- 
cale, esso  sarebbe  già  completato  prima  che  questa  connessione  si  stabilisca. 

Ad  un  certo  periodo  dello  sviluppo,  l'imbibizione  della  parte  centrale  del 
corpo  cellulare  con  sostanza  cromatica  disciolta,  la  posizione  eccentrica  del 
nucleo  e  la  disposizione  delle  zolle  cromofile  esclusivamente  nello  strato  peri- 
ferico del  citoplasma  danno  alle  cellule  nervose  un  aspetto  caratteristico  che 
richiama  sino  a  un  certo  punto  il  processo  di  cromatolisi  che  si  ha  in  seguito  al 
taglio  dei  nervi  periferici.  La  cellula  lesa  nel  suo  cilindrasse  non  farebbe  dun- 
que che  ritornare  in  certo  modo  ad  uno  stato  embrionale,  e  ciò  tenderebbe  a 
dar  forza  all'opinione  espressa  da  van  Gehuchten,  che  i  fenomeni  che  si 
presentano  nella  cellula  in  seguito  al  taglio  del  suo  cilindrasse  rappresentino 
una  reazione  utile  del  neurone  leso  nella  sua  integrità  anatomica  e  che  gli  per- 
mette di  resistere  meglio  alla  lesione  subita. 

Per  parte  mia  io  sottoscrivo  pienamente  a  questo  ravvicinamento  che  van 
Biervliet  formula  nettamente  tra  la  cellula  embrionale  e  la  cellula  lesa  nel 
prolungamento.  I  risultati  di  numerose  e  svariate  esperienze  che  da  alcuni  anni 
a  questa  parte  vado  facendo  sui  fenomeni  di  reazione  al  taglio  del  prolunga- 
mento nervoso  e  sulle  ulteriori  fasi  di  restitutio  ad  integimrn  mi  hanno  mo- 
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strato  che  vi  è  non  solo  nna  esatta  analogia  tra  la  cellula  del  neurone  mutilato 
e  la  cellula  embrionale,  ma  che  in  questo  processo  di  reazione  cellulare  si  met- 
tono in  evidenza  molti  particolari  morfologici  che  trovano  riscontro  in  carat- 
teri permanenti  delle  cellule  dei  vertebrati  più  bassi.  In  questi  l'eccentricità 
del  nucleo  è  un  fatto  frequentissimo»  ed  è  anche  assai  frequente  (ad  es.  nelle 
cellule  dei  gangli  spinali)  una  depressione  nel  nucleo  dal  lato  che  guarda  il 
centro  della  cellula,  come  appunto  spesso  si  rileva  nelle  cellule  lese  nel  loro 
prolungamento  cilindrassile.  In  queste  cellule  ò  frequentissimo,  appartengano 
esse  al  midollo,  ai  gangli  spinali  od  anche  alla  corteccia  cerebrale,  un  orletto 
di  sostanza  cromofila  a  quarto  di  luna,  applicato  strettamente  al  nucleo  dalla 
parte  che  guarda  il  centro  della  cellula,  ed  appunto  questo  medesimo  orletto 
si  riscontra  secondo  Olraer  nelle  cellule  embrionali.  Vi  è  di  più:  talvolta 
questo  orletto  presenta  dalla  parte  del  nucleo  delle  piccole  propaggini  che  si 
protendono  verso  l'interno  del  nucleo;  esse  richiamano  alla  mente  una  disposi- 
zione del  tutto  analoga  riscontrata  da  Holmgren  (V.  questa  Eivista  Voi.  IV 
pag.  456)  nelle  cellule  dei  gangli  spinali  dei  Lophins  piscatorius.  Nelle  cellule 
dei  gangli  spinali  dei  Batraci  il  nucleo  è  eccentrico  e  la  sostanza  cromofìla  è 
disposta,  oltreché  in  grosse  zolle  periferiche,  in  un  sistema  di  piccole  zolle  che 
si  aggira  intorno  ad  uu  punto  centrale  della  cellula;  questa  medesima  disposi- 
zione compare  nel  modo  più  tipico  nelle  cellule  del  ganglio  plessiforme  del  co- 
niglio qualche  tempo  dopo  il  taglio  del  vago  e  si  presenta  pure,  ma  con  assai 
minor  frequenza,  in  alcune  cellule  dei  gangli  intervertebrali  dello  stesso  ani- 
male in  seguito  a  taglio  di  nervi  periferici.  Noi  non  possiamo  per  ora  farci  un 
concetto  del  minuto  significato  fisiologico  di  questi  speciali  caratteri  morfolo- 
gici, però  questa  singolare  analogia  che  si  osserva  tra  i  fenomeni  cellulari  con- 
secutivi al  taglio  dei  nervi  da  una  parte  e  i  caratteri  dello  sviluppo,  che  trovano 
riscontro  nella  filogenesi,  dall'altra,  non  può  mancare  di  suggerirci  che  il  corpo 
cellulare  del  neurone,  mutilato  e  che  tenta  di  riparare  la  mutilazione  sofferta, 
riacquisti  perciò  alcuni  caratteri  embrionali.  Lugaro, 

4.  G.  Solavunos,  Ueber  Keimzellen  iìi  dei'  weissen  Substanz  des  EUckenmarks 
von  iilteren  Bhnhì'yonen  und  Neugeborenen.  —  «  Anatom.  Anzeiger  »,  Bd.  XVI, 
N.  17-18,  1899. 

In  topi  e  cani  neonati  l'A.  dimostrò  la  presenza  di  figure  cariocinetìche,  non 
solo  nelle  cellule  ependimali  del  midollo,  ma  anche  in  tutto  io  spessore  del 
midollo  sino  sotto  la  pia;  più  numerose  erano  nella  sostanza  gelatinosa  cen- 
trale, fra  le  cellule  del  corno  anteriore,  nei  setti;  in  qualche  sezione  se  ne  pò- 
'teva  contare  sino  a  25.  In  base  ad  alcune  caratteristiche  (ricchezza  di  citopla- 
sma, aspetto  filamentoso  della  cromatina  nucleare)  la  maggior  parte  di  queste 
mitosi  si  potevano  con  sicurezza  ritenere  appartenenti  a  Keimzellen,  E  proba- 
bile che  questi  elementi  non  siano  emigrati  dall'  ependima,  ma  si  siano  formati 
in  sito  per  proliferazione.  L'A.  ritiene  improbabile  che  in  stadi  cosi  avanzati 
dello  sviluppo  si  trasformino  in  cellule  nervose  ;  più  ovvio  gli  sembra  invece 
che  esse  diano  origine  a  cellule  di  nevroglia. 

Oltre  che  nel  midollo  le  mitosi  erano  numerose  nelle  radici  posteriori  e  nei 
gangli  spinali;  la  somiglianza  d'aspetto  fa  supporre  che  si  tratti  di  Keimzeh 
leti  emigrate  dal  midollo* 

La  conclusione  che  si  può  trarre  da  questo  lavoro  è  che  l'aumento  degli 
elementi  del  midollo  continua  anche  dopo  la  nascita.  Giuseppe  LevL 
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5.  Th.  Ziehen,  Zar  vergleicJienden  Anatomie  der  Pyramidenbahn,  —  «  Anat. 

Anzeiger>,  Bd.  XVI,  N.  17-18,  1899. 

E  noto  cbe  in  alcuni  rosicanti  le  vie  piramidali  dopo  il  loro  incrociamento 
decorrono  nel  cordone  posteriore.  L'A.  trovò  in  un  Marsupiale  (Pseudochirus 
peregrinus)  che  tutta  la  via  piramidale  dopo  l'incrociamento  passava  nel  cor- 
done posteriore;  e  più  precisamente  si  trovava  nel  tratto  cervicale  e  dorsale 
nella  nicchia  di  sostanza  grigia  fra  l'angolo  interno  (che  nel  hulbo  si  trasforma 
in  nucleo  del  cordone  di  Burdach)  e  l'angolo  esterno. 

Molto  caratteristica  è  la  distribuzione  della  nevroglia  del  fascio  pirami- 
dale; le  sue  maglie  formano  vicino  a  nodi  molto  grossi  degli  altri  molto  fini. 

In  altri  Marsupiali  il  passaggio  del  fascio  piramidale  nel  cordone  poste- 
riore è  soltanto  parziale.  Nei  Monotremi  è  quasi  impossibile  decidere  dove  vada 
il  fascio  piramidale  perché  non  esiste  an  incrociamento  in  massa  del  fascio 
suddetto. 

Fra  i  rosicanti,  nel  ratto  la  via  piramidale  è  situata  nel  cordone  posteriore, 
ma  è  più  mediana  che  nel  Pseudochirus  (sta  fra  T  angolo  interno  ed  il  Septutn 
posteritis).  Giuseppe  Levi. 

6.  P.  Bamon,   La   célula  piramidal   del   cerebro  en  los  reptiles.  —  «  Revista 

trimestral  microgr&fica  >,  fase.  2,  3  y  4,  1899. 

Nei  rettili  le  cellule  piramidali  della  corteccia  cerebrale  posseggono  un 
prolungamento  nervoso  che  si  divide  in  varie  fibre,  realizzando  le  più  sva- 
riate connessioni.  Esso  manda  dapprima  delle  collaterali  al  plesso  profondo 
della  corteccia  circostante,  poi  due  o  più  collaterali  ricon*enti  che  si  ramificano 
nello  strato  molecolare;  raggiunta  la  sostanza  bianca,  si  divide  a  T  in  una 
grossa  collaterale  esterna,  che  si  distribuisce  alia  corteccia  dello  stesso  lato, 
ed  in  un  grosso  tronco  interno  che  rappresenta  la  continuazione  diretta  del 
cilindrasse.  Questo  tronco  dà  prima  collaterali  alla  corteccia  dello  stesso  lato, 
alla  parete  interna  della  vescicola  cerebrale,  ed  altre  discendenti  che  rag- 
giungono il  corpo  striato  dello  stesso  lato,  indi  si  divide  in  una  grossa  colla- 
terale commissurale  che  va  alla  corteccia  del  lato  opposto  ed  in  un  ramo  che 
va  al  fascio  septo-meaocephàlicus  di  Edinger,  che  rappresenta  in  certo  modo 
la  via  piramidale  di  questi  vertebrati.  Lugaro, 

7.  P.  Bamon,  El  lobulo  opUco  de  los  peces  {teleosteos).  —  <  Bevista  trimestral 

microgràfica  >,  fase.  2,  8  y  4,  1899. 

Se  si  fa  astrazione  da  piccole  differenze  morfologiche,  il  tetto  ottico  dei 
teleostei  presenta  la  stessa  composizione  degli  organi  analoghi  degli  uccelli, 
dei  Batracì  e  dei  Rettili,  gli  stessi  tipi  cellulari,  gli  stessi  strati  fondamentali, 
le  stessè  connessioni  tra  i  diversi  elementi.  Il  carattere  anatomico  che  più 
differisce  consiste  nella  posizione  del  corpo  cellulare.  Inoltre  nei  pesci  vi  è  un 
numero  minore  di  cellule  e  una  maggiore  estensione  dei  prolungamenti  proto- 
plasmatici; fatto  analogo  a  quello  constatato  da  S.  Bamon  nella  istologia 
comparata  del  midollo. 

La  maggior  parte  degli  elementi  dei  lobi  ottici  dei  pesci,  come  quelli  degli 
altri  vertebrati,  posseggono  tre  ordini  di  dendriti  :  dendriti  esterni  che  stanno 
in  rapporto  con   le  arborizzazioni  procedenti  dalla  retina,  dendriti  intemi  q 
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basilari  che  stanno  in  rapporto  con  le  arborizzazioni  nervose  profonde  ;  dendriti 
medi  che  stanno  principalmente  in  rapporto  con  cilindrassi  brevi.  ^ 

Il  torus  longitudinalis  fa  parte  integrante  dal  tetto  ottico,  di  cui  però 
rappresenta  soltanto  la  sostanza  grigia  centrale.  I  cilindrassi  delle  sne  cel- 
lule vanno  al  tratto  ottico,  o  le  fibre  profonde  del  terzo  strato  si  ramifi- 
cano nell'interno  di  esso  allo  stesso  modo  che  nel  resto  del  lobo  ottico.  Il 
ganglio  laterale  del  mesencefnlo  ha  relazioni  coi  lobi  ottici:  le  fibre  pro- 
fonde del  tetto  danno  collaterali  che  si  ramificano  nell'  interno  di  esso,  e 
i  cilindrassi  dei  suoi  elementi  propri  mandano  al  tetto  ottico  una  lunga  col- 
laterale. Lugaro. 

8.  A.  Sohaper,  Zur  Histologie  des  Kleinhirns  der  Petromyzonten.  —  «  Anatom. 

Anzeiger»,  Bd.  XVI,  N.  17-18,  1899. 

Il  cervelletto  del  Petroviyzon  era  stato  fino  ad  ora  descritto  come  una 
sottile  lamella,  la  quale  rappresentava  una  commissura  fra  le  porzioni  supe- 
riori del  bulbo.  L' A.  invece  vi  riscontra  una  struttura  (in  un  esemplare  di 
Petromyzon  fiuviatilis)  che  ricorda  molto  quella  dei  rimanenti  vertebrati. 
In  sezioni  sagittali  della  lamella  ripiegata,  che  rappresenta  il  cervelletto, 
si  riscontrano  i  seguenti  strati.  Una  fila  di  cellule  ependimali  disposte  lungo 
la  cavità  ventricolare,  più  superficialmente  uno  strato  di  granuli,  una  fila  di 
cellule  con  abbondante  citoplasma  in  tutto  simili  alle  cellule  diPurkinje, 
infine  uno  strato  granuloso  superficiale  analogo  allo  strato  molecolare. 

Come  negli  anfibi,  manca  uno  strato  di  sostanza  bianca.  La  cattiva  fissa- 
zione del  materiale  che  egli  aveva  a  disposizione  non  gli  permise  osservazioni 
più  precise.  Nel  fatto  che  il  cervelletto  è  cosi  ben  sviluppato  in  animali  tanto 
bassi  nella  scala  filogenetica,  T  A.  trova  una  conferma  all'ipotesi  di  Edinger 
che  il  cervelletto  sia  una  formazione  tìlogeneticamente  molto  antica. 

Giuseppe  Levi. 

9.  J.  Havet,  La  strutture   du   chiasma  optique  et  des  masses  ganglionnaires 

cérébroidales  de  V  Astacus  fluciatilis.  —  «  Re  vista  trimestràl  mi  orogràfica  », 
fase.  2,  3  y  4,  1899. 

Nel  chiasma  ottico  àeìV  Astacus  fiuviatilis  le  fibre  sono  in  massima  parte 
in  connessione  diretta  col  ganglio  cerebroide  dello  stesso  lato;  esse  emettono 
però  spesso,  nel  punto  in  cui  i  due  ottici  sono  ravvicinati,  delle  collaterali  che 
vanno  nella  parte  anteriore  dell'ottico  del  lato  opposto.  Vi  è  pure  un  piccolo 
numero  di  fibre,  di  dimensioni  relativamente  considerevoli,  che  sono  totalmente 
incrociate  e  sprovviste  di  rami  collaterali.  Lugaro. 

10.  D.  Carazzi,  Manuale  di  tecnica  microscopica. —  Un  voi.  in  8<>  gr.  di  pag.  311. 
Società  editrice  libraria,  Milano,  1899. 

Le  maggiori  difficoltà  che  si  incontrano  nella  tecnica  istologica  derivano 
quasi  esclusivamente  dalla  natura  empirica  di  molti  procedimenti,  che  per- 
mette il  moltiplicarsi  delle  formule  suggerite  dall'esperienza  dei  singoli 
osservatori  come  le  più  opportune.  A  questo  modo  il  principiante  si  trova 
spesso  nell'  imbarazzo  di  una  scelta  complicata  senza  avere  esatti  criteri  che 
lo  guidino,  e  solo  dopo  lunghi  e  noiosi  tentativi  è  in  grado  di  farsi  una  espe- 


Psicologia  e  Fisiologia  23 


rienza  personale.  Tuttavia  non  mancano  dei  metodi,  come  ad  esempio  quelli 
di  Weigert  per  la  colorazione  delle  guaine  mielinicbe  e  per  le  fibre  della 
nevroglia,  in  cui  tutte  le  singole  manipolazioni ,  suggerite  nelle  loro  modalità 
dal  rigoroso  giudizio  di  molteplici  esperienze,  raggiungono  uno  scopo  ben  defi- 
nito e  si  fondano  su  di  un  cbiaro  principio  fisico-chimico.  Questi  metodi  ci  mo- 
strano quale  deve  essere  Tindirizsco  avvenire  della  tecnica  per  trasformare 
l'odierna  pratica  empirica  in  metodo  scientifico.  Per  questo  occorrerà  sotto- 
porre a  severa  critica  tutti  i  metodi  esistenti  e  tutte  le  modificazioni  proposte, 
onde  formarsi  possibilmente  un  concetto  del  perchè  dei  loro  eventuali  van- 
taggi e  poter  scartare  l'ingombro  delle  formule  inutili. 

A  questo  intento  mira  il  G arazzi  nella  sua  opera.  Certo  per  esso  l'A. 
ò  talvolta  condotto  a  giudizi  non  da  tutti  accettabili  e  talvolta  non  perfetta* 
mente  equanimi,  come  ad  esempio  quando  fa  rimprovero  al  metodo  di  Golgi 
di  aver  dato  fondamento  alla  teoria  del  neurone  (secondo  VA.  fantastica  e 
per  fortuna  ricacciata  adesso  nel  regno  dei  sogni),  e  quando  dichiara  con 
perfetta  sicurezza  che  questo  metodo  è  disadatto  a  fornire  dei  dati  embrio- 
logici. Ma  ad  ogni  modo  il  libro  rimane  felicemente  indirizzato  contro  la  ten- 
denza della  tecnica  a  cristallizzarsi  in  formule  ingiustificabili  e  talvolta  anche 
insensate.  Lugaro, 

Psicologia  e   Fisiologia. 

11.  W.  Wundt,  Compendio  di  Psicologia^  traduzione  del  dott.  L.  Agliardi.  — 
Un  voi.  in  80  di  pag.  282.  C.  Clansen,  Torino,  1900. 

In  questo  volume  l'A.  ha  voluto  riassumere  in  modo  schematico  e  sintetico 
i  risultati  e  le  teorie  più  importanti  della  psicologia  contemporanea,  limitan- 
dosi naturalmente  alle  cose  di  massima  importanza  e  ad  esempi  chiari  0  sem- 
plici al  massimo  grado.  Delle  altre  ben  note  ed  importantissime  grandi  opere 
psicologiche  del  Wundt,  i  Grundzuge  der  physiologischen  PsycJiologie  sono 
dedicati  in  ispecie  all'esposizione  dettagliata  dei  risultati  che  ha  dato  l'ap- 
plicazione dei  metodi  sperimentali  alla  psicologia;  le  Vorlesungen  ilber  die 
Menschenund  Thierseele  trattano  le  questioni  psicologiche  che  hanno  una  im- 
portanza filosofica  più  generale;  questo  compendio  mira  invece  a  dare  un'espo- 
sizione sistematica  pur  rimanendo  nei  limiti  delle  cose  più  essenziali. 

In  tre  anni,  quest'opera,  che  è  indirizzata  ad  una  cerchia  di  lettori  più  vasta 
che  non  le  altre  summenzionate,  ha  avuto  tre  edizioni,  e  sulla  terza  è  fatta 
questa  accurata  traduzione  alla  quale  è  aggiunto  un  glossario,  riveduto  ed  ap- 
provato dall'Autore,  nel  quale  sono  disposti  in  ordine  alfabetico  i  termini  tede- 
schi coi  corrispondenti  termini  italiani.  Lugaro, 

12.  F.  J.  MobiuB,    Ueber   das   mathematische  Talent.  —  «  Wiener  klinische 
Rundschau  >,  No.  1,  1900. 

L' indipendenza  e  spesso-  la  sproporzione  fra  il  talento  matematico  e  le  al- 
tre attitudini  psichiche  autorizza  a  considerarlo  come  una  facoltà  relativamente 
autonoma  e  circoscritta.  Un  cumulo  di^osservazioni,  per  quanto  grossolane,  con- 
ferma per  lo  meno  l'osservazione  di  Gali,  secondo  cui  i  matematici  presente- 
rebbero uno  sviluppo  abnorme  dell'  arcata  orbitale  sinistra,  e  più  precisamente 
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deir  angolo  superiore  esterno  dell'  orbita.  Quanto  sappiamo  sulle  localizzazioni 
cerebrali  non  ci  permette  di  assegnare  ai  talento  matematico  altra  sede  che 
qualche  parte  del  lobo  frontale.  I  rapporti  cranici  riferiti  potrebbero  farla  so- 
spettare nella  parte  anteriore  della  terza  circonvoluzione  frontale  sinistra,  anche 
per  le  relazioni  indubbie  fra  talento  matematico  e  facoltà  della  favella.  Le  ossa, 
e  forse  anche  le  parti  molli  esterne  possono  non  solo  modificarsi  ma  ingros- 
sarsi per  una  funzione  molto  notevole  di  parti  interne.  I  cervelli  di  matematici 
finora  esaminali  hanno  sempre  dimostrato  un  insolito  sviluppo  della  circonvo- 
luzione frontale.  Retzius  nel  cervello  di  Gyldén  ha  notato  la  forma  strana 
della  terza  circonvoluzione  frontale.  Tutti  gli  esami  però  furon  fatti  senza  cer- 
care il  rapporto  fra  angolo  frontale  e  circonvoluzioni.  J,  FinzL 

13.  E.  Claparède,  Perception  stéréognostique  et  stéréoagnosie.  —  e  Année  psy- 

chologique  »,  Voi.  V  (1898),  pag.  65.  Paris,  Reinwald,  1899. 

L'A.  esamina  le  condizioni  fisiologiche  periferiche  e  centrali  che  deter- 
minano il  senso  della  forma  degli  oggetti  ;  ricorda  alcuni  casi  clinici  di  perdita 
di  questo  senso  (7  tolti  dalla  letteratura,  3  personali),  e,  aderendo  essenzial- 
mente alle  vedute  di  Wernicke  e  della  sua  scuola,  distingue  a  moMi  con- 
clusione innanzi  tutto  le  stéréoagnosie,  cioè  la  perdita  della  nozione  di  forma, 
dalla  asimbolia  tattile,  perdita  della  nozione  dell'  oggetto  dovuta  sempre  a  le- 
sione trans  cor  ti  cale  (perdita  dell'identificazione  secondaria).  Le  stéréoagnosie 
possono  dipendere  da  disturbo  motorio  (paresi,  atassia,  corea),  da  disturbo  sen- 
sitivo per  lesioni  periferiche  o  midollari,  da  lesione  corticale  (stereoagnosia 
propriamente  detta).  J,  Pinzi. 

14.  B.  Vogt,  Uéber  Ablenkbarkeit  und  Gewò'hnungsfìihigkeit.  —  e  Psychologì- 
sohe  Arbeiten  »,  Bd.  IH,  H.  1,  1899. 

L'A.  ha  esaminato  in  alcuni  individui  coi  metodi  della  scuola  del  Krae- 
pelin  la  percezione,  l'associazione,  la  memoria,  l'attività  muscolare,  cercando 
quali  disturbi  presentino  queste  manifestazioni  psichiche  quando  esse  si  estrin- 
secano contemporaneamente  ad  altro  lavoro  psichico  esattamente  determinato. 
L'A.  ha  visto  che  sotto  Tuzione  di  distrazioni  il  potere  di  percezione  è  distur- 
bato molto  meno  che  le  reazioni  muscolari  e  la  memoria.  Fra  le  distrazioni, 
quelle  consistenti  in  percezioni  disturbano  pochissimo;  disturbano  di  più  i 
movimenti  volontari,  più  di  tutto  l'esercizio  della  memoria.  Se  due  lavori  con- 
temporanei presentano  oscillazioni  di  difficoltà,  gli  errori  dell'  uno  si  compen- 
sano con  la  maggior  perfezione  dell'  altro.  Se  il  lavoro  distraente  ò  ritmico, 
può  non  turbare  molto  il  lavoro  distratto  purché  in  questo  siano  possibili  piccole 
pause  che  non  tardano  a  determinarvisi.  Ma  se  questo  non  può  aver  pause, 
esso  viene  disturbato  moltissimo  da  una  distrazione  interrotta  ritmicamente. 
Cosi,  il  lavoro  d' addizione  rapida  è  meno  disturbato  che  quello  d' addizione 
lenta  da  una  distrazione  ritmica;  l'imparare  a  memoria  ad  alta  voce  meno 
che  l' imparare  solo  per  mezzo  dei  sensi.  Se  due  lavori  psichici  hanno  gli  stessi 
mezzi  dì  manifestazione,  si  disturbano  a  vicenda  in  modo  particolarmente  no- 
tevole. Però  se  sono  possibili  sostituzioni  funzionali,  il  disturbo  è  minore:  per 
esempio  un  individuo  che  addizionando  «fissa  le  somme  motoriamente,  se  con- 
temporaneamente deve  dire  ad  alta  voce  una  poesia,  è  costretto  a  fissarle  sen- 
soriamente. 
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Seguono  altre  conclusioni  riguardanti  i  singoli  generi  di  lavoro,  la  cui 
azione  reciproca  varia  a  seconda  della  loro  reciproca  somiglianza.  L'esercizio 
rende  un  dato  genere  di  attività  psichica  meno  disturbabile  di  fronte  a  distra- 
zioni. L*A.  ha  ripetuto  sopra  di  sé  stesso  alcune  ricerche  mentre  si  trovava  sotto 
razione  di  una  determinata  quantità  di  alcool,  ricerche  che  gli  hanno  permesso 
di  conclndere  che  l'azione  distraente  di  un  lavoro  psichico  sopra  un  altro  di- 
minuisce sotto  V  influenza  dell'alcool,  per  lo  meno  nel  caso  in  cui  il  primo  di 
questi  lavori  è  più  leso  che  il  secondo  dall'azione  dell'alcool.        J,  Finzi, 

15.  A.  Diehl,  Ueber  die  Eigenschaften  der  Schrift  bei  Gesunden.  —  «  Psycholo- 
gische  Arbeiten  t,  Bd.  Ili,  H.  1,  1899. 

Con  un  apparecchio  analogo  a  quello  del  Goldscheider  e  già  usato  dal 
Gross  per  ricerche  su  malati  di  mente  l'A.  esamina  la  rapidità,  pressione  e 
altezza  della  scrittura  nei  sani.  Con  un  altro  apparecchio  molto  semplice  ri- 
cerca la  lunghezza  della  linea  formante  le  singole  lettere  {SchreU>weg)»  L'A. 
arriva  alle  seguenti  conclusioni.  La  linea  tracciata  con  la  scrittura  si  impicco- 
lisce quando  il  lavoro  diventa  più  difficile,  per  acceleramento  volontario  o  di- 
minuzione d'interesse  o  scrivendo  da  destra  a  sinistra;  si  ingrandisce  per  ral- 
lentamento volontario  e  per  l'allenamento.  La  pressione  aumenta  ad  ogni  sforzo 
volontario.  L'esercizio  impiccolisce  la  scrittura,  non  la  rende  più  rapida;  dimi- 
nuisce la  pressione.  Lunghezza,  tempo  e  pressione  sono  caratteristiche  essen- 
ziali di  una  scrittura  individuale:  sembra  che  esse  variino,  col  variare  delle 
condizioni,  nello  stesso  rapporto  reciproco  nei  diversi  individui:  il  che  non 
vale  per  la  velocità. 

Le  donne  scrivono  più  grande,  più  presto,  con  minor  pressione  che  gli 
uomini.  A  una  maggiore  difficoltà, di  lavoro  gli  uomini  reagiscono  sopra  tutto 
con  l'aumento  della  pressione,  le  donne  con  un  impiccolimento  dei  segni. 

jr.  Fimi, 

IG.  G.FaganOi  Sulla  sensibilità  del  cuore  e  dei  vasi  sanguigni,^  «Giornale  della 
Società  di  Scienze  naturali  ed  economiche  di  Palermo  »,  Voi.  XXII,  1899. 

L'A.  piende  per  punto  di  partenza  le  esperienze  di  Heger,  ohe  dimo- 
strano l' esistenza  di  un  meccanismo  autonomo  di  regolazione  del  circolo  per 
mezzo  di  fenomeni  riflessi  che  hanno  origine  dalle  terminazioni  sensitive 
delle  pareti  dei  vasi  stessi,  e  quelle  di  Spallitta  e  Consiglio  ohe  esperi- 
mentarono oltre  che  con  sostanze  chimiche,  anche  col  semplice  aumento  di 
prensione.  Egli  s'è  proposto  di  esplorare  alla  sua  volta,  fin  dove  era  possibile, 
la  superficie  sensitiva  cardiaca  e  vascolare,  arteriosa  e  venosa,  convinto  che 
non  si  potevano  estendere  a  tutte  le  sezioni  del  circolo  le  conclusioni  dedotte 
dai  sopracitati  sperimentatori  le  cui  ricerche  erano  limitate  alla  sensibilità  dei 
vasi  dell'arto  posteriore.  Aggiunse  ricerche  sui  fenomeni  extra^oircolatorì 
prodotti  dall'  eccitazione  della  superficie  interna  dei  vasi. 

Dalle  sue  ricerche  l'A.  conclude: 

Nel  cuore  la  sensibilità  profonda  (studiata  coli'  aumento  di  pressione  en'>  . 
docardiaca)  è  fornita  dalle  fibre  del  depressore.  Questo  agisce  abbassando  la 
pressione  sanguigna  col  dilatare  i  vasi  addominali.  La  sensibilità  superficiale 
(studiata  colle  iniezioni  di  sostanze  irritanti)  ò  fornita  dalle  fibre  del  simpa- 
tico. Queste  agiscono  rallentando  il  cuore  ed  arrestandolo.  Nei  vasi  l' azione 


26  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 


dei  nervi  sensitivi  rappresenta  la  reciproca  dell'azione  del  depressore:  essi 
innalzano  la  pressione  sanguigna  restringendo  i  vasi  addominali.  L' antago- 
nismo fra  azione  vasaio  e  cardiaca  non  si  può  restrìngere  a  questi  soli  ter- 
mini)  perchè  il  cuore  possiede  anche  la  sensibilità  simpatica,  e  alcuni  vasi 
(carotidi;  vertebrali)  possiedono  proprietà  simili  a  quelle  del  cuore. 

La  proprietà  di  provocare  a  distanza  delle  azioni  che  modificano  la  sta- 
tica e  la  dinamica  circolatoria  è  limitata  esclusivamente  alla  sezione  sinistra 
del  circolo,  mentre  la  destra,  se  risente  V  azione  di  queste  modificazioni,  non 
è  capace,  da  parte  sua,  di  provocarne.  Ciò  peraltro  solo  per  la  sensibilità  su- 
perficiale, la  sola  esplorata  dall' A.  per  il  sistema  venoso. 

La  sensibilità  vasaio  è  di  natura  simpatica  e  non  è  1'  attributo  dei  soli 
capillari,  ma  dei  tronchi  arteriosi  di  ogni  grossezza. 

Quanto  ai  fenomeni  extra-circolatori,  gli  effetti  sul  respiro  possono  esclu- 
sivamente essere  dati  dalla  sezione  sinistra  del  circolo  polmonare  e  dal  cuore 
e  dai  vasi  della  testa  (carotidi,  vertebrali),  mentre  altri  fenomeni  della  più 
svariata  natura  possono  esser  provocati  dall'eccitazione  degli  altri  vasi  ar- 
teriosi del  circolo. 

Secondo  il  parere  dell' A.  non  si  può  affermare  che  tutti  questi  fenomeni 
siano  di  natura  riflessa,  perchè  bisognerebbe  provare  che  il  movimento  che 
si  produce  è  primo  effetto  dello  stimolo  applicato  sull'  organo  di  senso  e  di- 
pende dirottamento  da  esso.  Propone  perciò  che  questi  e  in  generale  altri 
fenomeni  conosciuti  come  riflessi  siano  chiamati  azioni  indirette  o  a  distanza. 

Camia. 

17.  Q.  Guillain,  La  circulation  de  la  lymphe  dans  lamoeìle  épinière.  —  «  Re- 
vne  neurologique  »,  n.  23,  1899. 

Conclusioni  :  1)  La  circolazione  della  linfa  segue  nel  midollo  spinale  una 
via  ascendente.  2)  La  circolazione  della  linfa  nel  cordone  posteriore  è  indipen- 
dente da  quella  nel  cordone  antero-laterale.  3)  Il  canale  centrale  adempie  le 
funzioni  d'un  canale  linfatico.  4)  Gli  spazi  linfatici  del  midollo  sono  determi- 
nati sopratutto  dalla  disposizione  della  nevroglia.  Lnmbrami. 
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18.  V.  Babes  et  V.  Sion,  Lésions  nerveuses  dans  la  pellagre.  —  «  Roumanie 
medicale  »,  n.  4,  1899. 

Gli  AA.  enumerano  le  alterazioni  istologiche  trovate  nei  diversi  organi 
nelle  autopsie  di  pellagrosi,  prendendo  in  considerazione  in  particolare  il  si- 
stema nervoso.  Le  lesioni  più  importanti  da  essi  trovate  consistono  in:  De^ 
generazione  delle  radici  posteriori. e  dei  cordoni  posteriori;  le  fibre  degenerate 
si  possono  seguire  dalle  radici  nei  cordoni,  la  qualcosa  sta  contro  all'orìgine 
endogena  dell'affezione.  Solo  a  processo  molto  avanzato  si  ha  un  quadro 
eguale  a  quello  della  tabe.  Focolai  di  sclerosi  a  localizzazione  variabile  nella 
sostanza  grigia  del  midollo,  del  bulbo  e  nella  corteccia.  Alterazioìii  del  proto- 
plasma cellulare  nei  seguenti  gruppi  cellulari:  Cellule  delle  colonne  di  Clark  e; 
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delle  corna  anteriori,  specialmente  del  midollo  lombare;  cellule  grandi  e  piccole 
piramidali  della  corteccia,  specie  nella  zona  motrice.  Obliterazione  del  canale 
centrale  del  midollo,  a  cui  non  è  data  grande  importanza.  Anomalie  di  struttura 
del  midollo  che  non  vi  sono  che  in  via  d'eccezione  nei  sani  o  nei  morti  di 
altre  malattie  (isolotti  di  sostanza  grigia  inclusi  nei  cordoni;  gruppi  di  cellule 
che  occupano  posizioni  abnormi,  p.  es.  le  colonne  di  Clark  e  respinte  sulle 
corna  anteriori). 

Gli  AA.  concludono  considerando  la  pellagra  come  prodotta  da  un  agente 
tossico  che  attacca  un  organismo  predisposto  e  specialmente  i  luoghi  di  minore 
resistenza  di  questo  organismo  (lesioni  a  localizzazione  variabile  da  caso  a 
caso).  La  predisposizione  è  data  da  vizi  di  conformazione  del  midollo,  o  da  ma- 
lattie anteriori  (alcoolismo  ;  pellagra  dei  genitori).  Oltre  a  questi  luoghi  di 
minore  resistenza  sono  lesi  costantemente  dall'agente  tossico  anche  i  sistemi 
più  complicati  e  a  funzione  più  attiva  (lesioni  a  localizzazione  costante  in  tutti 
i  casi;  cioè  nelle  vie  nervose  lunghe  e  specialmente  nei  centri  e  nelle  vie 
psico-motrici). 

Considerandone  poi  la  guaribilità,  gli  AA.  collocano  la  malattia  accanto  a 
quelle  prodotte   da  vizi  di  nutrizione  incapaci  di  produrre  lesioni  profonde 
non  agenti  che  su  organismi  indeboliti.  Gamia. 

19.  Q.  Marinesco,  Lésions  des  centres  nerveux  dans  la  pelìagi^e.  -  «  C.  rend. 
de  la  Soc.  de  Biologie»,  n.  35,  1899. 

In  tre  casi  di  demenza  pellagrosa,  in  uno  dei  quali  vi  era  atroOa  muscolare 
ed  uno  stato  di  rigidità  spasmodica,  tale  da  far  pensare  alla  sclerosi  laterale 
amiotrofìca,  TA.  trovò:  Nella  corteccia,  in  tutta  la  sua  estensione,  avanzata 
cromatolisi  delle  cellule  piramidali,  talvolta  persino  completa;  nuclei  spesso 
migrati  alla  periferia  e  deformati,  ovalari,  ellissoidi,  reniformi;  presenza  di 
pigmento  giallo;  aumento  di  volume  e  proliferazione  delle  cellule  di  novroglia. 
Nelle  cellule  dei  nuclei  bulbari  e  del  midollo  alterazioni  analoghe:  cromatolisi, 
acromatosi,  atrofia  più  o  meno  spiccata  dei  corpi  cellulari  e  dei  prolungamenti. 
Le  cellule  dei  cordoni  sono  più  lese  che  le  altre.  Le  alterazioni  della  sostanza 
bianca  sono  poco  spiccate  e  probabilmente  secondarie  alle  lesioni  della  sostanza 
grigia.  Le  cellule  dei  gangli  spinali  presentano  varie  forme  di  cromatolisi,  ma 
meno  spiccate  di  quelle  delle  cellule  centrali.  Lugaro, 

20.  P.  W.  Mott,  The  changes  in  the  cerUral  nervous  system  of  two  cases  of  ne- 
gro lethargy.  —  •  Brit'sh  medicai  journal  »,  16  Dee.  1899. 

Nei  centri  nervosi  appartenenti  a  due  Negri  del  Congo,  aifetti  dalla  malat- 
tia del  sonno,  l'A.  ha  rinvenuto  una  leptomeningite  e  una  encefalomìelite  cro- 
niche diffuse.  L'alterazione  predominante  era  una  infiltrazione  peri  vasaio  di 
leucociti  mononucleati  nella  pia  madre  e  nella  sostanza  nervosa.  Le  cellule 
nervose  presentavano  alterazioni  gravi  (alterazioni  di  forma,  cromatolisi,  spez- 
zettamento dei  dendriti)  sopratutto  nella  corteccia  cerebrale  della  zona  sensi- 
tivo-motrice  sinistra,  soltanto  in  uno  dei  due  casi,  nel  quale  negli  ultimi  tempi 
della  malattia  erano  comparse  convulsioni  epiletfciformi,  seguite  da  paresi  del 
facciale  e  del  braccio  a  destra.  Nello  stesso  caso  esisteva  una  diminuzione  delle 
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fibre  tangenziali  in  tracorticali  e  una  lieve  sclerosi  dei  fasci  piramidali  spinali. 
In  ambedue  i  casi  fu  rinvenuta  la  Filaria  persiani. 

L'esame  batteriologico  dei  tessuti  non  rivelò  la  presenza  di  speciali  mi- 
crorganismi. L*A.  crede  tuttavia  che  nella  letargia  dei  Negri  oltre  alla  Filaria 
perstanSf  siano  in  causa  altri  elementi  etiologici,  infettivi  o  tossici. 

RighettL 

21.  K.  VoUsnd,  Apopleciischer  Insule  in  Folge  eines  Erweichungsherdes  in 
der  Briicke  und  spatere  Dementia  paralytica,  —  *  Archi v  ftìr  Psychiatrie  », 
Bd.  XXXn,  H.  8,  1899. 

Osservazione  anatomo-clinica^  concernente  una  giovane  donna,  la  quale 
divenne  emiplegica  qualche  anno  dopo  aver  contratto  la  sifilide  (paralisi  com- 
pleta con  contrattura  e  atrofìa  del  braccio  e  della  gamba  sinistra,  paresi  del 
facciale,  integrità  delPipoglosso).  Dieci  anni  dopo  avvenuto  l'insulto  apoplet- 
tico, si  svolse  il  quadro  della  demenza  paralitica. 

All'autopsia,  oltre  ad  una  meninge-encefalite  e  ad  una  asimmetria  fra  i 
due  lobi  parietali  fu  rinvenuto  nn  focolaio  distruttivo  nella  parte  ventrale  del 
ponte  a  livello  dell'  uscita  del  trigemino,  in  conseguenza  del  quale  era  dege- 
nerata la  piramide  destra,  alcune  fibre  del  lemnisco  e  di  ambedue  i  peduncoli 
cerebellari  medi.  Nel  midollo  spinale,  oltre  alla  degenerazione  secondaria  del 
sistema  piramidale  corrispondente,  esisteva  una  degenerazione  combinata  dei 
cordoni  posteriori  e  laterali,  in  rapporto  con  la  paralisi  progressiva.  Nei  cordoni 
posteriori  erano  degenerati  i  sistemi  rndicolari,  la  virgola  di  Schultze,  la  zona 
di  Lissauer  (quest'ultima  solo  nel  midollo  dorsale  e  lombare).  Era  integro 
il  campo  ventrale.  Nel  cordone  laterale  sinistro  erano  degenerate  le  fibre  più 
vicine  al  fascio  piramide-laterale. 

Degna  di  nota  la  scomparsa  completa  delle  cellule  giganti  nella  corteccia 
cerebrale  della  circonvoluzione  centrale  posteriore  destra,  conseguenza  forse 
della  interruzione  della  via  piramidale^  avvenuta  nel  ponte. 

Alla  descrizione  del  caso,  l'A.  fa  seguire  nn  ampio  commento,  riassumendo 
la  letteratura  sulle  alterazioni  dei  cordoni  spinali  nella  paralisi  progressiva  e 
sulla  sintomatologia  delle  lesioni  del  ponte.  Riglietti. 

22,  Sohròder,  Ein  Fall  von  diffuse)'  Sarkomatose  der  gesamten  Pia  mater  des 

Oehims  tind  Ruckenmarks.  «  Monatsschrift  fnr  Psychiatrie  und  Neuro- 
logie >,  Bd.  VI.  fi.  6,  1899. 

D  caso  di  Schroder  è  interessante  per  la  grande  diffusione  del  processo 
sarcomatoso,  che  aveva  invaso  quasi  totalmente  la  pia  madre  cerebrale  e  spi- 
nale ed  aveva  estesamente  compromesso  la  sostanza  del  cervello,  del  midollo, 
dei  nervi  cerebrali  e  delle  radici  spinali,  che  negli  altri  casi  fin  qui  noti  di 
sarcomatosi  della  pia  erano  intatti.  Probabilmente  la  proliferazione  si  era  ini- 
ziata negli  endoteli  dei  vasi.  Il  morto  era  un  giovane  non  sifilitico  di  26  anni, 
che  aveva  presentato  vomito,  amaurosi  (graduale),  ipoacusia,  esoftalmo  bila- 
terale, papilla  da  stasi,  pupille  rigide,  delirio,  allucinazioni  tattili,  atrofia  dei 
muscoli  interossei  e  delle  braccia,  fenomeno  di  Romberg,  abolizione  del  re- 
flesso patellare  sinistro.  Tanet. 
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Nevropatologia. 

23.  E.  Bisolioff,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  sensorischen  Aphasie  nébst  Be- 
merkungen  ilber  die  SymptomafAk  doppelseitìger  Schldfdappenerkrankung, 
—  «  Archiv  fiir  Psyoldatrie  »,  Bd.  XXXII,  H.  8,  1899. 

L'A.  riferisce  due  osservazioni  an atomo-cliniche  di  afasia  sensoriale,  so- 
miglianti fra  loro  clinicamente  e  anatomicamente. 

Nel  primo  caso  si  trattava  d'una  sordità  verbale  transcorticale  non  pura, 
inqaantochè  la  percezione  della  parola  udita  non  era  del  tutto  abolita.  Esisteva 
altresì  afasia  amnestica,  poiché  la  malata  (demente  senile)  pur  riconoscendo 
gli  oggetti,  era  incapace  di  denominarli  esattamente.  La  ripetizione  della  pa- 
rola udita,  la  lettura  ad  alta  voce,  la  scrittura  sotto  dettato  erano  conservate. 
All'autopsia  fu  riscontrata  una  atrofia  considerevole  di  ambedue  i  lobi  tempo- 
rali, più  grave  a  sinistra.  Esistevano  inoltre  in  ambedue  gli  emisferi  antichi 
focolai  di  rammollimento,  al  lato  esterno  del  corno  posteriore,  i  quali  avevano 
distrutto  il  tapetunif  parte  delle  irradiazioni  ottiche  e  il  fasciculua  longitudi- 
nalis  inferior. 

Nel  secondo  caso  (altresì  in  una  vecchia  demente)  la  abolizione  delle 
percezioni  verbali  uditive  era  completa.  Era  conservata  come  nel  caso  prece- 
dente la  ripetizione  della  parola  udita,  la  lettura  ad  alta  voce,  la  scrittura. 
Esisteva  altresì  una  notevole  disattenzione  per  le  impressioni  visive  e  acusti- 
che, sebbene  non  vi  fosse  cecità  né  sordità  psichica.  L'autopsia  rivelò  un  antico 
rammollimento  sottocorticale  nell'insula  sinistra,  il  quale  aveva  distrutto  le 
fibre  associative  che  collegano  il  lobo  temporale  coi  giri  centrali  e  frontali,  e 
aveva  leso  in  parte  le  fibre  di  proiezione  dei  lobi  temporali,  senza  leder  però 
direttamente  la  corteccia.  Altri  rammollimenti  interrompevano  la  via  associa- 
tiva temporo-occipitale,  tanto  a  destra,  quanto  a  sinistra. 

L'A.  esamina  partitamente  i  vari  disturbi  della  funzione  del  linguaggio 
presentati  nei  due  casi,  ponendoli  in  rapporto  con  le  lesioni  anatomiche. 

Dal  confronto  delle  sue  osservazioni  con  quelle  già  esistenti  nella  lettera- 
tura deduce  le  seguenti  conclusioni: 

Una  lesione  parziale  del  centro  verbale  acustico  produce  sordità  verbale 
incompleta,  con  conservazioue  della  facoltà  di  ripetere  la  parola  udita,  essendo 
questa  la  più  semplice  tra  le  varie  funzioni  del  detto  centro  (afasia  sensoria 
transcorticale). 

Una  lesione  totale  dello  stesso  centro  produce  sordità  verbale  completa, 
oltre  a  perdita  della  facoltà  di  ripetere  la  parola  udita  e  a  difficoltà  di  formare 
le  immagini  verbali.  Gli  stessi  disturbi  si  hanno  se  il  detto  centro  viene  ad  essere 
separato  dai  centri  primari  delle  percezioni  acustiche,  talvolta  il  linguaggio 
spontaneo  è  conservato.  Quando  il  lobo  temporale  destro  resta  intatto,  proba- 
babilmente  persiste  un  avanzo  di  facoltà  di  controllare  e  ripetere  le  parole  e 
col  tempo  può  svilupparsi  a  destra  un  nuovo  centro  verbale  acustico. 

A  produrre  la  separazione  del  centro  verbale  acustico  dai  centri  acustici 
primari,  non  è  accertato  che  basti  una  lesione  unilaterale  sottocorticale;  tale 
separazione  può  esser  prodotta  da  lesione  bilaterale  dei  lobi  temporali. 

Quando  una  lesione  bilaterale  parziale  dei  lobi  temporali  non  interessa  il 
centro  verbale  acustico,  si  ha  sordità  verbale  para  talora  accompagnata  da 
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incapacità  di  ripetere  la  parola  udita.  Se  invece  il  centro  verbale  acustico  è 
compreso  nella  lesione,  si  ha  sordità  verbale  transcorticale,  la  quale  col  pro- 
gredire della  malattia  può  diventar  cor^ica/o,  fino  alla  sordità  corticale  completa* 
Quest'ultima  è  la  conseguenza  di  lesione  bilaterale  totale  dei  centri  acustici 
primari. 

In  alcuni  casi  peraltro,  secondo  l'A.,  può  mancare  ogni  sintomo  di  afasia 
sensoriale,  nonostante  che  ambedue  i  lobi  temporali  siano  lesi.  Un  caso  di  que- 
sto genere  è  riferito  dall' A.  Si  trattava  cioè  di  un  demente  paralitico  il  quale 
presentò  un  indebolimento  progressivo  dell'udito,  deficienza  di  attenzione  per 
le  impressioni  uditive,  senza  alcun  sintomo  di  afasia  sensoriale.  All'  autopsia  fu 
rinvenuta  un'  atrofia  grave  dei  giri  frontali  e  temporali  di  ambedue  gli  emi- 
sferi. Righetti, 

2d.  A.  Pick,  Zur  Lehre  von  der  sogenannten  truìiscoriicalen  motorisclicn  Apha- 
sie.   -   «  Archiv  fiir  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXII,  U.  3,  1899. 

Sotto  il  titolo  di  afasia  motoria  transcorticale  sono  stati  descritti  complessi 
sintomatici  non  del  tutto  uguali,  poiché  mentre  in  alcuni  casi  il  linguaggio 
spontaneo  era  del  tutto  abolito,  in  altri  era  in  parte  conservato,  sebbene 
alterato.  La  ripetizione  della  parola  udita  e  la  lettura  si  compiono  normal- 
mente in  tutti  i  casi.  Nel  caso  illustrato  dall' A.,  sorto  in  seguito  a  ripetuti 
attacchi  apoplettiformi  ed  epile ttiformi,  il  disturbo  era  sopratutto  a  carico  del 
linguaggio  spontaneo  (parafasia),  mentre  era  conservata  la  ripetizione  della 
parola  udita  e  della  parola  scritta.  Esisteva  peraltro  anche  un  lieve  grado  di 
sordità  verbale.  L'A.  crede  che  nell'afasia  motoria  transcorticale  sia  leso  non 
solamente  il  centro  corticale  motorio  del  linguaggio,  ma  anche  il  sensorio. 

L'autopsia  del  caso  illustrato  confermò  questa  ipotesi,  inquantochè  non  fu 
riscontrata  alcuna  lesione  corticale  a  focolaio,  ma  una  atrofìa  in  massa  delle 
circonvoluzioni,  specialmente  dell'emisfero  sinistro.  Righetti. 

25.  H.  Guddeiii  Ueber  einen   eigenartigen   Fall   transitorischer  amnestischer 
Aphasie.  —  e  Neurologisches  Centralblatt»,  N.  1  u.  2,  1900. 

L'A.  riferisce  la  storia  clinica  accuratissima  di  un  individuo,  nel  quale,  in 
seguito  ad  un  eccesso  alcoolico  e  a  patemi  d'animo,  si  sviluppò  insieme  ad 
alcuni  sintomi  di  delirio  alcoolico  (eccitamento  angoscioso,  senza  però  alluci- 
nazioni) e  a  violenta  cefalea  uno  speciale  disturbo  della  parola,  caratterizzato 
da  incapacità  di  ripetere  più  d'una  volta  a  brevi  intervalli  la  stessa  parola 
udita,  se  non  veniva  suggerita  al  malato  la  lettera  iniziale.  La  comprensione 
delle  parole  scritte  avveniva  alla  condizione  che  il  malato  vedesse  scnverla^ 
dimenticandone  però  il  significato  dopo  un  istante.  La  scrittura  da  parte  del 
malato  era  possibile  alla  condizione  che  altri  gli  scrivesse  le  iniziali  di  ogni 
parola.  Nel  linguaggio  spontaneo  era  frequente  la  ripetizione  di  parole,  che  il 
malato  non  riusciva  a  pronunziare  dietro  domanda.  Il  disturbo,  dovuto  tutto 
ad  indebolimento  della  memoria  e  dell'attenzione,  cessò  dopo  quattro  giorni, 
col  cessare  della  cefalea.  Rimase  una  completa  amnesia  di  quanto  era  avve- 
nuto al  malato  nello  spazio  di  due  giorni.  Il  malato  non  presentava  alcun  an- 
tecedente epilettico.  Righetti, 


Nemvpatologia  31 


26.  Trenel^  Apkasie  amnésiquef  aphasie  de  coìiductibilité.  —  «  Nouvelle  Icodo- 
graphie  de  la  Salpètrière  »,  n.  6,  1899. 

L'A.  illastra  dae  casi  di  afasia  amnesica  con  parafasia.  Non  vi  è  cecità 
psichica,  e  quanto  alla  cecità  verbale  non  si  potè  ricercare  a  causa  dello 
stato  mentale  delle  malate.  Il  primo  caso  è  seguito  da  autopsia,  la  quale  viene 
in  appoggio  aUMpotesi  di  Pitres  sulla  sede  delle  lesioni  dell'afasia  amne- 
sica, confermando  la  natura  sottocorticale  di  essa. 

Le  lesioni  corticali  primitive  sono  trascurabili,  e  la  lesione  importante 
consiste  quasi  unicamente  nella  distruzione  dei  fasci  bianchi.  L'estensione  della 
lesione  peraltro  non  permette  di  determinare  una  localizzazione  con  sufficiente 
esattezza.  Si  deve  notare  nondimeno  che  il  fascio  arcuato  è  molto  profonda- 
mente leso;  e  questo  fascio  nelle  osservazioni  di  Pitres  è  sempre  più  o  meno 
interessato  a  differenti  livelli.  Gamia. 

27.  Th..  Struppler,  Ueitràge  zur  Patliologie  der  Gehbm-  und  liUckenìnarksyphUis. 

—  €  Miinchener  med.  Wochenschrifl  »,  N.  49  u.  50,  1899. 

I  vecchi  autori  (Lallemand,  Bayer)  ammettevano  che  la  sifilide  cere- 
brale non  comparisse  che  negli  ultimi  tempi  del  2*^  stadio  e  nel  3^  :  ricerche 
ulteriori  però  (Fournier,  Mendel,  Gowers,  Mauriac,  ecc.)  stabilirono 
che  essa  può  comparire  nel  l^'  periodo,  anche  poche  settimane  dopo  V  inocula- 
zione, spesso  un  anno  dopo,  e  nella  metà  circa  dei  casi  (48  %)  verso  il  8®  anno 
dair  inizio.  Il  resto,  in  periodi  più  tardivi. 

Le  cause  che  determinano  la  precocità  dei  fenomeni  cerebrali  sono  molto 
discusse:  alcuni  autori  osservarono  (Hjelmman)  che  le  forme  leggiere  più 
facilmente  darebbero  luogo  alle  localizzazioni  cerebrali  ;  altri  ammettono  il 
Hunnénage  fisico  e  psichico,  Talcoolismo,  la  nevrastenia  (Tarnowski);  altri, 
(Ka liane)  osservarono  la  maggiore  frequenza  della  sifilide  cerebrale  in  paesi 
poco  civili. 

Senza  entrare  nella  questione,  TA.  descrive  quattro  interessanti  reperti  : 
i  tre  primi  di  sifìlide  cerebrale,  l' ultimo  di  sifìlide  meninge-midollare  : 

1.  Giovane  di  19  anni,  sifìlide  terziaria  (22  mesi  dall'  infezione).  All'aper- 
tura del  ventricolo  destro  si  trova  una  cavità  a  pareti  vascolarizzate,  della 
grandezza  di  un'avellana,  piena  di  un  liquido  giallastro.  Corrisponde  alla  metà 
posteriore  del  nucleo  lenticolare  totalmente  distrutta,  e  rappresenta  il  residuo 
di  un'  endoarterite  obliterante. 

2.  Uomo,  sifìlide  terziaria  ;  3^  anno  dall'infezione.  Nella  capsula  interna 
si  trova  una  cisti  della  grandezza  d' una  ciliegia,  nel  nucleo  lentiforme  una 
gomma  che  si  estende  fìuo  al  terzo  posteriore  del  talamo  ottico. 

3.  Uomo  di  19  anni:  rammollimento  ischemico  di  tutto  l'emisfero  destro, 
numerose  piccole  cisti  nell'  emisfero  sinistro. 

4.  Uomo  di  31  anni.  Pachimeningite  gommosa,  mielite  da  compressione  : 
interessante  per  la  sede  che  mentre  per  solito  è  nella  porzione  cervicale,  in  que- 
sto caso  era  localizzata  alla  porzione  lombare.  Marco  Levi  Bianchini, 

28.  J.  Babinski,  De  Vasynergie  cérébelleuse.—  «  Revue  neurologique  >,  n.  22, 1899. 

Nello  studio  di  due  casi  di  lesione  cerebellare,  uno  dimostrato  da  un  accu- 
ratissimo esame  obbiettivo,  e  l'altro  dal  reperto  necroscopico,  l'A.  pone  in  evi- 
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denza  alcani  distnrbi  nella  facoltà  d'associazione  dei  movimenti,  che  egli 
stima  di  nuova  osservazione  e  riunisce  —  in  rapporto  alla  loro  origine  —  sotto 
il  nome  di  asinergia  cerebellare. 

L'atto  complesso  del  camminare  consta  principalmente  di  due  specie  di 
azioni  che  producono  il  sollevamento  del  piede  dal  suolo  e  il  suo  trasporto 
avanti  e  inoltre  il  trasporto  avanti  del  resto  del  corpo  ;  mentre  nel  sano  la 
parte  superiore  del  corpo  segue  il  movimento  di  traslazione  dell'  arto  infe- 
riore, ciò  non  avviene  nell'  infermo  e  il  tronco  resta  indietrO|  mentre  la  gamba 
è  spinta  innanzi. 

Quando  il  malato  ritto  in  piedi  cerca  d' inclinare  la  testa  e  il  busto  indietro 
a  guisa  d'arco,  le  membra  inferiori  restano  immobili,  invece  di  flettersi  siner- 
gicamente, come  di  norma  avviene,  a  flne  di  mantenere  il   giusto  equilibrio. 

Quando  l' individuo  è  steso  supino  e,  incrociate  le  braccia  sul  petto,  fa  uno 
sforzo  per  porsi  a  sedere,  gli  avviene  —  sempre  fuor  della  norma  —  di  flet- 
tere molto  le  coscie  sul  bacino  e  di  sollevare  i  talloni  almeno  un  60  om.  dal 
piano  del  letto.  Questo  movimento  si  ha  anche,  dal  lato  paralizzato,  negli 
emiplegici  ed  allora  è  forse  dovuto  a  paresi  del  psoas  iliaco,  ma  ove  feno- 
meni paralitici  o  paretici  non  esistano  (come  nel  caso  di  Babinski)  ne  segue 
la  interpretazione  del  disordine  associativo  dei  movimenti. 

Un  altro  disturbo  si  osserva  invitando  l'infermo  a  portare  la  punta  del 
piede  verso  un  punto  situato  circa  60  cm.  sopra  il  piano  del  letto  e  circa  al- 
trettanto innanzi  al  ginocchio  :  sul  principio  del  movimento  la  coscia  si  piega 
sul  bacino  e  la  gamba  si  estende  pochissimo,  poi  questa  estensione  diventa 
più  energica  e  la  punta  del  piede  arriva  alla  meta  con  uno  slancio  brusco; 
quando  poi  l'infermo  cerca  di  riportare  l'arto  nella  posizione  primitiva,  la 
gamba  si  flette  sulla  coscia,  mentre  questa  si  muove  appena,  e  poi  quando 
la  gamba  è  in  semiflessipne.  la  coscia  si  stende  bruscamente  e  il  piede  ap- 
poggia la  pianta  sul  piano  del  letto.  L'individuo  sano  compirà  il  medesimo 
atto  in  modo  che  i  diversi  movimenti  di  flessione  e  di  estensione  della  coscia 
sul  bacino,  della  gamba  sulla  coscia  e  del  piede  sulla  gamba  saranno  eseguiti 
simultaneamente. 

L'A.,  dopo  avere  avanzato  l' ipotesi  che  pure  la  titubazione  e  il  tremore  in- 
tenzionale delle  malattie  cerebellari  siano  in  rapporto  con  un  difetto  del  potere 
d'associazione  dei  movimenti,  conclude  affermando  che  nella  sindrome  cere- 
bellare, oltre  i  segni  descritti  da  lungo  tempo,  esistono  altri  fenomeni  d'ordine 
motorio  che  possono  contribuire  seriamente  al  giudizio  diagnostico  e  che  que- 
sti, al  pari  di  altri  sintomi  noti,  dipendono  dall'  asinergia  muscolare. 

Lambranzi. 

29.  J.  Abadie  et  L.  Booher,  Note  pour  servir  à  V  elude  des  analgésies  tabéli- 
ques.  (Insensibilité  des  globes  oculaires  à  la  pression).  —  «  Revue  ueurolo- 
gique  »,  n.  23,  1899. 

La  compressione  lenta  e  gradualmente  progressiva  dei  bulbi  oculari  (a  pal- 
pebre chiuse  e  fatta  comprimendo  specialmente  dall' avanti  all' indietro  e  dal- 
l'alto al  basso)  non  è  mai  sopportata  senza  disturbo  dagli  individui  sani,  al  di 
là  di  un  breve  limite.  Gli  ÀA.  esaminando  25  tabetici  di  diverso  sesso,  diversa 
età,  diverso  stadio  di  malattia,  hanno  trovato  che  in  12  casi  cotesta  sensi bi» 
lità  dei  globi  oculari  era  normale,  in  tredici  invece  usciva  dalla  norma  in  questo 
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modo  :  iperalgesia  1  caso,  ipoalgesia  unilaterale  1  caso,  bilaterale  8,  analgesia 
unilaterale  con  ipoalgesia  dell'altro  occhio  1  caso,  analgesia  bilaterale  7  casi. 
La  frequenza  della  ipoalgesia  e  più  della  analgesia  uni-  o  bilaterale  li  conduce 
a  constatare  l'esistenza  di  un  nuovo  sintoma  da  utilizzare  per  la  diagnosi  di 
tabe  dorsale.  Lambransù. 

80.  A.  M.  LuBBatto,  Ematomielia  cervicale  spontanea,  —  «  Rivista  veneta  di 
scienze  mediche  »,  Voi.  XXXII,  fase.  1,  1900. 

Un  individuo  di  età  avanzata  è  colto  improvvisamente  da  ictus  con  per- 
dita della  coscienza  e  consecutiva  paralisi  di  senso  e  di  moto  di  tutti  e  quat- 
tro, gli  arti  e  degli  sfinteri.  Morte  dopo  4  giorni  con  qualche  disturbo  bulbare 
ed  iperpiressia  terminale.  All'autopsia  focolaio  emorragico  occupante  quasi 
completamente  la  sezione  trasversa  del  midollo,  dell'altezza  di  mezzo  centime- 
tro, posto  fra  la  quarta  e  la  terza  radice  cervicale.  Il  sangue  si  era  infiltrato 
verso  l'alto  fino  al  bulbo,  verso  il  basso  fino  a  tutto  il  midollo  cervicale.  As- 
senza completa  di  focolai  infiammatori,  evidenti  lesioni  arteriose,  d'origine 
probabilmente  ateromatosa.  Molto  verosimilmente,  secondo  l'A.,  l'emorragia 
doveva  esser  attribuita  ad  alterazione  primitiva  delle  pareti  vasali,  e  perciò 
questa  osservazione  dimostra  ancora  una  volta  come  non  sia  giusta  l' opinione 
di  Hayem  che  in  ogni  caso  si  debba  sostituire  la  parola  ematomielite  a 
quella  di  ematomielia,  poiché  accanto  a  fatti  di  infiammazione  emorragica  del 
midollo  ne  esistono  altri  in  cui  il  processo  flogistico  non  è  affatto  dimostrabile. 

Camia. 

31.  A.  van  Gehuohten^  La  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  dans 
les  compressions  et  les  traumatismes  de  la  moelle  épinière  et  son  explica- 
tion  physiologique.  —  «  Semaine  medicale  » ,  n.  15,  1899. 

La  dissociazione  siringomielica  della  sensibilità  —  ossia  la  coesistenza  della 
termo -anestesia  con  la  integrità  delle  sensibilità  tattile  e  muscolare  —  non 
è  di  spettanza  esclusiva  della  siringomielia,  come  generalmente  si  ritiene. 
L' A.  riferisce,  in  proposito,  d'  nua  vecchia  di  70  anni,  da  lui  esaminata  nel 
dicembre  del  1898,  la  quale,  sino  dal  febbraio  precedente  aveva  cominciato  a 
sentire  debolezza  negli  arti  inferiori  e  difi[icoltà  a  camminare  ;  di  li  a  poco  era 
stata  presa  da  dolori  vivi  al  dorso,  ai  fianchi,  in  detti  arti  ;  ed  in  breve,  a 
causa  della  debolezza  aggravatasi  e  dei  dolori,  era  stata  costretta  a  letto. 
All'esame  obbiettivo  si  trovò  ch'ella  era  affetta  da  paralisi  degli  arti  inferiori 
e  delle  pareti  addominali,  del  retto  e  della  vescica  ;  presentava  integre  le  sen- 
sibilità tattile  e  muscolare,  e  mancava  della  dolorifica  e  della  termica;  la  co- 
lonna vertebrale  aveva  notevolmente  deviata  a  destra  ;  vivamente  si  doleva 
della  compressione  fatta  suU'apofisi  spinosa  dell'S*  vertebra  dorsale,  sporgente 
oltre  misura.  Per  tutto  ciò  fu  ritenuta  affetta  da  compressione  incompleta  del 
midollo  spinale,  in  corrispondenza  dell' 8*  vertebra  dorsale,  o  poco  più  sotto. 

Questo  e  pochi  altri  casi  consimili  sono  da  distinguersi  nettamente  da 
alcuni  altri  in  cui  per  la  compressione  del  midollo  la  dissociazione  siringo- 
mielica è  stata  osservata  non  al  disotto  del  punto  compresso,  ma  al  di  sopra  ; 
mentre  al  di  sotto,  oltre  la  paralisi  v'era  completa  anestesia. 

Ciò,  come  osserva  Minor,  è  dovuto  verosimilmente  a  che   nel   tratto   di 
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midollo  soprastante  al  punto  compresso  si  è  formato  an  focolaio  d'amato  miei  la 
centrale,  che  col  tempo  ha  dato  luogo  ad  una  cavità  siringomielica,  cui  spetta 
la  sindrome  in  discorso. 

A  che  è  dovuta  questa  particolare  dissociazione  delle  sensibilità?  Forse  ohe 
a  lesione  delle  corna  posteriori,  come  crede  il  Viny  ?  Ma  per  tale  lesione  — 
osserva  VA.  —  la  dissociazione  siringomielica  dovrebbe  colpire  soltanto  quella 
parte  di  cute  che  è  innervata  dal  tratto  di  midollo  compresso,  e  non,  come  si 
è  verificato  in  questo  e  nei  pochi  altri  casi  consimili,  in  tutta  la  cute  inner- 
vata dal  midollo  sottostante  al  tratto  compresso;  salvo  che  non  si  voglia  ri- 
tenere che  in  questi  casi  le  corna  posteriori  siano  lese  in  tutto  questo  tratto 
di  midollo,  ciò  che  è  da  escludersi  non  fosse  altro  per  la  conservazione  dei  ri- 
flessi tendinei  rotulei  ed  achillei. 

L'A.  crede,  invece,   che   tale    dissociazione   dipenda    da   una  interruzione 
anatomica  delle  fibre  del  fascio  di  Gowers,    cui  spetterebbe  di  condurre  al 
cervello  le  stimolazioni  termiche  e  dolorifiche;  mentre  che  le  tattili  vi  arrivo 
l'ebbero  per  mezzo  dei  cordoni  di  Goll  e  le  muscolari  lungo  il  fascio  cerebel- 
lare diretto. 

Egli  osserva  giustamente  che  allo  stato  delle  nostre  cognizioni  d'anatomia 
e  fisiologia  del  sistema  nervoso,  non  si  può  più  ritenere  con  Schift  e  Brown- 
Séquard  che  la  sostanza  grigia  del  midollo  sia  il  mezzo  conduttore  delle  sti- 
molazioni dolorifiche  al  cervello;  giacché  in  ossa  manca  un  qualunque  fascio 
di  fibre  nervoso  longitudinali,  senza  cui,  trasmissione  di  stimolazioni  non  è 
possibile.  Le  stimolazioni  termiche  e  dolorifiche  perverrebbero,  si,  nelle  corna 
posteriori;  ma  da  queste  passerebbero  —  attraverso  la  commessura  anteriore 
—  nel  cordone  di  G  owers  dell'altro  lato.  Tale  sistema  di  fibre  sarebbe  adun- 
que incrociato;  epperciò  avviene  che  se  si  lede  il  fascio  di  Gowers  di  un 
lato,  le  sensibilità  termica  e  dolorifica  si  perdono  nella  cute  dell'altro  lato. 
L'A.  conforta  questo  suo  asserto  di  prove  cliniche  e  sperimentali. 

Come  si  rileva  dal  caso  surriferito,  la  dissociazione  siringomielica  della 
sensibilità  non  può  più  ritenersi  come  un  sin  toma  esclusivo  della  siringomielia, 
quindi  esclusivamente  legato  ad  una  lesione  della  sostanza  grigia.  Essa  può 
dipendere  pure  da  una  lesione  della  sostanza  bianca,  e  propriamente  del  fascio 
di  Gowers.  Ma  non  soltanto  anatomo-patologicamente,  sibbene  anche  clini- 
camente questo  due  forme  di  dissociazione  si  distinguono  tra  loro.  Infatti  la 
prima  è  diretta,  la  seconda  è  incrociata  ;  poi,  la  prima  si  limita  a  quella  parte 
della  pelle  che  è  innervata  dal  tratto  di  midollo,  la  cui  sostanza  grigia  è  di- 
strutta dalla  esistente  cavità  siringomielica,  laddove  la  seconda  abbraccia  tutta 
la  pelle  innervata  dal  midollo  sottostante  al  tratto  compresso;  infine,  mentre 
la  prima,  se  accompagnata  a  lesione  motoria,  si  riscontra  dallo  stesso  lato  di 
questa,  la  seconda  forma,  invece,  si  osserva  sempre  nel  lato  opposto  a  quello 
in  cui  la  lesiono  motoria  che  l'accompagnasi  è  riscontrata  (sindrome  di  Brown- 
Sóquard).  Pugliese, 

32.  Sabrazòs^  Syringomyélie  avec  mains  smcculentes,  attitude  de  prèdicateur  et 
acromegalie.  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  >,  n.  6,  1899. 

Uomo  di  66  anni,  carrettiere  a  Bordeaux,  non  ha  mai  lasciato  il  paese.  An- 
tecedenti ereditari:  nulli.  Antecedenti  personali:  raclirti^mo,  qualche  disturbo 
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gastro  intestinale,  mestiere  che  espone  alle  intemperie,  non  sifìlide,  nò  alcoo- 
lismo,  né  traumatismi.  Inizio  a  18  anni:  paralisi  graduale  e  atrofia  muscolare 
degli  arti  superiori.  L'atrofia  muscolare  colpisce  prima  V  arto  superiore  sini- 
stro ed  interessa  successivamente  il  destro,  ed  è  accompagnata  da  deviazioni 
della  colonna  vertebrale,  geloni,  patereccio  anestetico. 

In  novembre  del  1898  paralisi  assoluta  degli  arti  superiori,  mani  succulente, 
cianotiche  e  fredde,  con  atrofìa  dei  diversi  gruppi  muscolari,  dissociazione  dei 
disturbi  della  sensibilità  con  distribuzione  segmentarla,  distrofia  ungueale,  acro- 
megalia (radiografìa).  Paralisi  e  atrofìa  dei  muscoli  estensori  e  dei  cubitali, 
partecipazione  del  tricipite  e  dei  muscoli  della  cintura  scapolare.  Torace  ca- 
renato, cifosi  cervico-dorsale  e  scoliosi  dorso-lombare  a  concavità  destra.  Esa- 
me elettrico  :  Ineccitabilità  faradica  e  galvanica  dei  muscoli  delle  due  mani. 
In  eccitabilità  faradica  dei  due  nervi  cubitali  che  sono  insensibili,  induriti  e 
aumentati  di  calibro.  Bifìessi  plantare  e  rotuleo  vivaci  a  sinistra.       Gamia, 

33.  A.  Fìokler,  Stiidien  zur  Fathologie  und  Pathologischen  Anatomie  der 
Ruchenmarkscompression  bei  Wirbelcaries.  —  «  Deutsche  Zeitschr.  f.  Ner- 
venheilkunde  »,  Bd.  XVJ,  H.  1  u.  2,  1899. 

Per  quanto  l'argomento  (clinica  e  anatomia  patologica  della  compressione 
del  midollo  spinale  da  carie  vertebrale)  sia  trito,  PA.  ha  saputo  tuttavia  ri- 
trarre dal  suo  ricco  materiale  nuove  ed  importanti  osservazioni,  che  Span- 
dono nuova  luce  sui  punti  ancora  oscuri  di  questa  malattia.  Egli  riassume 
dapprima  le  storie  cliniche  di  ben  venti  pazienti  affetti  dal  morbo  di  Pott,  e 
da  consecutiva  compressione  del  midollo,  e  poi  riferisce  sul  reperto  istologico 
dei  centri  nervosi.  11  riassunto  dei  sintomi  poco  differisce  da  quello  che  si 
legge  nei  comuni  trattati;  tuttavia  merita  di  esservi  segnalata  la  discus- 
sione, sollevata  recentemente,  sulle  cause  che  producono  in  questa  malattia 
ora  la  paraplegia  spastica,  ora  quella  fìaccida.  L'A.  riassume  le  dottrine  di 
Bastian  e  di  van  Gehuchten,  propendendo  piuttosto  per  quest'ultima. 
Circa  il  prognostico  è  d'opinione  che,  laddove  la  malattia  si  stabilisce  poco  a 
poco,  si  abbia  a  sperare  meno  che  nei  casi  in  cui  la  paraplegia  insorge  presso 
che  bruscamente.  Sconsiglia  la  lamineotomia  nei  casi  in  cui  esiste  gibbosità, 
sopratutto  vi  è  anche  senso  di  crepitazione,  poiché  in  siffatta  contingenza  si 
ha  a  fare  sempre  con  tubercolosi  dì  molte  vertebre.  Laddove  la  carie  sia  limi- 
tata ad  una  sola  vertebra  la  rimozione  della  parte  malata  deve  farsi  quanto 
prima  si  possa. 

La  seconda  parte  della  memoria  è  consacrata  alla  descrizione  dei  reperti 
macro-  e  microscopici  del  midollo  e  del  canale  vertebrale.  La  compressione 
del  midollo  ha  luogo  quando  il  processo  tubercolare  si  estende  al  tessuto  epi- 
durale,  o  se  l'ascesso  carioso  si  insinua  fra  il  midollo  e  il  corpo  vertebrale,  o 
quando  si  forma  rapidamente  la  gibbosità;  delle  tre  cause  la  prima  è  la  più 
frequente.  I  vasi  sanguigni  delia  pia  e  del  midollo  preseut.ano  svariate  altera- 
zioni (trombosi,  inspessimenti,  degenerazioni  jaline).  Il  midollo  nei  casi  antichi 
è  quasi  sempre  ridotto  di  volume  ;  nei  recenti  si  mostra  in  alcuni  punti  assai 
molle.  Le  fibre  sono  degenerate  in  tre  modi  diversi:  a  volte  la  guaina  midol- 
lare è  più  o  meno  fortemente  dilatata;  a  volte  la  degenerazione  si  svolge  in 
forma  di  focolai  e  allora  il  cilindrasse  si  ingrossa  fino  a  3-5  volte,  e  la  mie- 
lina   si  spezzetta;  altre  volte  infine,    quando  un  vaso  viene  otturato  rapida- 
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mente,  si  ha  un  rapido  disfacimento  della  mìelina,  ed  il  focolaio  presenta  il 
quadro  volgare  di  un  rammollimento.  Nelle  cellule  nervose  si  trova  la  con- 
sueta cromatolisi;  parimente  le  fibre  della  glia  sono  ora  ispessite,  ora  invece 
rigonfiate.  In  un  caso  V  A.  trovò  pure  una  formazione  cavitaria  centrale  corri- 
spondente al  punto  compresso,  infine  un  reperto  quasi  costante  è  costi- 
tuito dai  corpi  amilacei  e  jalini. 

Quanto  alla  patogenesi  del  processo  degenerativo,  VA,  sostiene  lo  si  debba 
attribuire  ad  un  disordine  della  circolazione  linfatica  consecutiva  alla  com- 
pressione del  midollo,  onde  una  degenerazione  idropica  delle  parti  costitutive 
del  midollo,  sia  per  compressione  dei  vasi  maggiori,  sia  per  una  malattia 
locale  dei  vasi,  non  esclusa  la  trombosi  autoctona. 

Quanto  ai  fasci  del  midollo,  T  A.  trovò  una  degenerazione  ascendente  e 
discendente  dei  fasci  piramidali  diretti  e  incrociati,  come  pure  dei  fasci  di 
Gowers,  e  del  fascio  ovale  di  Flechsig. 

L'ultima  parte  del  lavoro  è  dedicata  a  risolvere  i  problemi  anatomici 
sul  modo  con  cui  si  guarisce  il  midollo  compresso.  Egli  fa  notare  come  la 
restUutio  ad  iviegi^um  sia  possibile  talvolta  per  la  rigenerazione  di  fibre  ner- 
vose, le  quali  si  trovano  in  vicinanza  del  fascio  piramidale  incrociato  e  pro- 
priamente là  dove  ha  luogo  la  compressione  del  midollo,  il  che  permette  una 
nuova  comunicazione  con  le  cellule  gangliari  motrici  al  di  sotto  del  punto  di 
compressione.  Condizione  necessaria  per  la  rigenerazione  delle  fibre  si  è  che 
l' apparato  vasaio  del  midollo  ritorni  di  nuovo  sano.  Tale  rigenerazione  si  ef- 
ettua  in  due  modi:  o  colla  formazione  di  nuove  guaine  midollari  intorno  ai 
cilindrassi  ben  conservati,  o  mediante  neoformazioni  di  fibre  nervose  pro- 
dotte da  rigenerazione  delle  vecchie  fibre. 

G.  Mingazzini. 

34.  Fr.  Solmlze,  Ueber  Diagnose  und  erfolgsreiche  chirurgische  Behandlung 
von  GeschwUlsten  der  RUckenmarkshUute,  -  «  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilkunde>,  Bd.  XVI,  H.  1  u.  2,  1899. 

L'A.  pubblica  le  storie  cliniche  di  4  tumori  del  midollo  spinale,  alcuni  dei 
quali  felicemente  operati. 

i^  caso.  Tumore  extradnrale  posto  in  corrispondenza  della  4*  vertebra 
dorsale  e  che  aveva  compresso  e  assottigliato  il  midollo.  I  sintomi  clinici 
principali  erano  costituiti  di  paraplegia  spastica  e  da  paranestesia  j  esagera- 
zione dei  riflessi  rotulei,  debolezza  degli  sfinteri  ano-vescicali,  parestesia  nelle 
gambe  e  nelP  addome,  incurvamento  notevole  della  colonna  vertebrale,  de- 
corso lentissimo  (9  anni).  Laminectomia  ed  estrazione  del  neoplasma.  Guari- 
gione completa. 

2^  caso.  Fibrosarcoma  della  dura  comprimente  il  midollo  in  corrispon- 
denza della  6^-7'^  vertebra  dorsale.  I  sintomi  erano  costituiti  da  paraparesi 
spastica,  parestesie  e  dolori  lungo  gli  arti  inferiori,  ipoalgìa  degli  arti  stessi» 
clono  dei  piedi  e  delle  rotule.  Laminectomia  ed  estrazione  del  neoplasma.  Gua- 
rigione. 

3^  caso.  Tumore  alPaltezza  dell'atlante,  svoltosi  fra  le  ossa  e  la  dura, 
che  abbraccia  il  foramen  magnum  nella  sua  metà  destra.  Il  quadro  clinico 
consisteva  in  una  diplegia  associata  a  diminuzione  della  sensibilità  tattile  degli 
arti,  dolore  gravissimo  e  rigidità  della  nuca  :  lieve  sollevamen<;o  della   prima 
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vertebra  cervicale  ;  infine  atrofia  dei  cncallari  e  dei  sopra-  ed  infraspinosi.  Morte. 
L'À.  non  si  avventurò  a  consigliare  nn'  operazione,  causa  la  topografia  peri- 
colosissima per  un  intervento  operativo. 

L'A.  nelle  considerazioni  epicritiche  osserva  che  sempre  precede  un  lungo 
stadio  nevralgico  :  che  i  dolori  furono  ora  uni-,  ora  bilaterali,  però  tutti  a  poco 
a  poco  retrocedettero.  Parimente  richiama  l'attenzione  sul  fatto  che  i  sintomi 
di  compressione  del  midollo  spinale  erano  dapprima  unilaterali  e  che  poi  in 
seguito  si  svolsero  i  segui  di  una  paralisi  spastica  da  compressione  trasver- 
sale. All'A.  non  è  sfuggito  il  fatto  della  mancanza  dei  riflessi  addominali,  ma 
^gli  si  guarda  bene  dall'  elevare  questo  fatto  a  criterio  patognomonico.  Quanto 
air  intervento  operativo,  questo  sarebbe  da  sconsigliarsi  nei  casi  in  cui  P  ac- 
crescimento si  compia  troppo  rapidamente  ;  a  conforto  di  siffatto  criterio,  PA. 
espone  la  storia  clinica  di  un  quarto  caso  di  tumore  del  midollo. 

G.  Mingazzini. 

35.  J.  Orocq,  Un  cas  de  poliomielite  aigae  en  voie  de  guérison,  —  <  Journal  de 
neurologie  »,  n.  23,  1899. 

Una  malata,  tre  mesi  dopo  un  violento  sforzo,  è  presa  da  una  paralisi  flac* 
cida  incompleta,  con  abolizione  dei  riflessi  e  dolori  lombari.  Quindici  giorni  dopo 
appariscono  incontinenza  dell'urina  e  delle  feci,  decubiti,  febbre.  La  febbre  cade 
dopo  8  giorni,  sebbene  i  decubiti  aumentino.  Si  ha  poi  miglioramento  progres- 
sivo e  la  malata  non  ha  più  che  una  paresi  degli  arti  inferiori  con  abolizione 
dei  riflessi.  A  causa  dei  dolori  lombari  e  dell'  incontinenza  delle  urine  e  delle 
feci  l'A.  ammette  una  lesione  midollare.  L'ematomielia  si  esclude  facilmente, 
non  si  può  trattare  perciò  che  di  una  mielite  che  tende  a  guarire,  e  che  ha 
sede  nelle  sole  corna  anteriori.  Oamia, 

• 

36.  F.  Baymond  et  P.  Janet,  Note  sur  Vhystérie  droite  et  sur  V  hystérie  gau- 
che. —  «  Bevue  neurologique  »,  n.  23,  1899. 

E  il  breve  sunto  di  uno  studio  statistico-clinico,  fatto  su  388  malati  d'iste- 
rismo. Furono  divisi  in  tre  gruppi  secondo  che  presentavano  sintomi  non 
bene  e  regolarmente  localizzati  più  ad  una  che  all'altra  parte  del  corpo,  sin- 
tomi e  stigmate  predominanti  in  modo  assoluto  sul  lato  sinistro,  sintomi  e 
stigmate  predominanti  sul  lato  destro.  Da  questa  1^  divisione  il  2^  gruppo  è 
risultato  più  numeroso.  Notando  poi  il  numero  dei  malati  di  ciascun  gruppo 
secondo  la  qualità  dei  sintomi  (motori,  sensitivi,  sensoriali,  psichici,  eco.)  e  giu- 
dicando dalle  percentuali,  gli  A  A.  hanno  trovato  una  predominanza  enorme  dei 
disturbi  della  parola  negli  isterici  colpiti  massimamente  sul  lato  destro  del 
corpo,  fatto  in  tutto  simile  a  ciò  che  avviene  nelle  afasie  organiche.  Di  più  i 
disturbi  respiratori,  la  polipnea,  il  singhiozzo,  la  tosse,  il  riso,  ecc.  sono  stati 
osservati  pare  con  grande  predominanza  negli  infermi  dello  stesso  gruppo; 
e  ciò  rende  inclini  gli  AA.  a  rilevare  una  certa  intimità  fra  le  funzioni  respi- 
ratorie e  quella  del  linguaggio,  nel  senso  che  anche  le  prime  (come  avviene 
perla  seconda)  possano  nell'isterico  essere  turbate  nei  loro  elementi  più  elevati, 
in  rapporto  con  le  funzioni  psicologiche  dell'emozione  e  dell'attenzione. 

Lambranzi. 


« 
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37.  Gilles  de  la  Tour  ette,  La  maladie  des  tics  convulsi fs.  —  «  Semaine 
medicale  »,  n.  20,  1899. 

A  proposito  d' una  donna  di  22  anni,  che  n'  era  affetta  sino  dall'S^  anno 
d'  età,  l'A.  riassume  la  sintomatologia  della  cosi  detta  malattia  dei  tics  con- 
vulsivif  da  lui  stesso  separata,  nel  1885,  dalla  corea  del  Sydenham,  con  la 
quale  iin  allora  era  stata  confusa. 

Tale  malattia  si  sviluppa  ordinariamente  nei  ragazzi  di  6  ad  8  anni,  ma- 
schi e  femmine,  affetti  da  eredità  neuropatica;  e  consiste  in  scosse  muscolari 
involontarie,  che  prendono  dapprima  questo  o  quel  gruppo  dei  muscoli  della 
faccia,  o  tutti  quanti  questi  insieme,  indi  i  muscoli  delle  spalle  e  delle  membra 
superiori,  eppoi  —  poco  per  volta  —  quelli  del  tronco  e  degli  arti  inferiori.  Il 
ragazzo  ammiccst  gli  occhi,  .storce  la  bocca,  dilata  le  narici,  alza  alternativa 
mente  T  una  e  l'altra  spalla,  porta  il  tronco  a  destra  ed  a  sinistra  tutto  d'un 
pezzo,  agita  le  braccia,  non  di  rado  si  curva  in  avanti  od  in  addietro,  spicca 
dei  salti,  flette  alternativamente  Tuno  e  l'altro  ginocchio.  Tali  movimenti 
sono  subitanei,  bruschi,  angolosi,  perciò  differenti  dai  movimenti  più  dolci, 
più  lenti  €  plus  arroìidis*  della  corea  del  Sydenham;  si  esacerbano  per  le 
emozioni  vive;  si  sospendono  per  poco  sotto  l'imperio  della  volontà;  cessano 
durante  il  sonno. 

Tale  malattia  si  presenta  ad  accessi;  e  nei  periodi  di  tempo  interacees- 
suali  qualche  scossa  nei  muscoli  della  faccia  e  delle  spalle  rimane  a  testimo- 
niarne l'esistenza.  Di  solito  si  accompagna  a  copro-  ed  ecolalia. 

Di  questa  malattia  non  si  guarisce  mai.  Ecco  un  primo  carattere  che  la  se- 
para nettamente  dalla  corea  del  Sydenham,  la  quale  d'ordinario  dà  luogo 
a  guarigione  in  capo  a  pochi  mesi,  e,  se  pur  recidiva,  non  perdura  mai  oltre 
i  14-15  anni. 

Indi  l'A.  passa  a  mettere  a  raffronto  della  malattia  dei  tics  convulsivi  le 
varie  forme  di  corea,  e  nota  che:  1)  la  corea  del  Sydenham  è  sempre  scom- 
pagnata da  copro-  ed  ecolalia,  e  talora  è  complicata  da  intensa  agitazione  mo* 
toria,  che  mette  in  pencolo  di  vita  il  paziente;  2)  la  corea  cronica  d'Hun- 
tington insorge  raramente  avanti  i  12-14  anni,  è  malattia  rara,  neppur  essa 
s' accompagna  mai  a  copro-  ed  ecolalia;  3)  la  corea  ritmica  od  isterica,  inflne, 
oltre  presentare  movimenti  ritmici,  incoglie  di  preferenza  le  donne  dopo  la  pu- 
bertà e  non  si  disgiunge  quasi  mai  da  stigmate  isteriche  permanenti.  Tal- 
volta le  crisi  di  questa  forma  morbosa  mettono  capo  a  vere  e  proprie  con- 
vulsioni isteriche.  Pugliese, 

38.  A.  M.  Luzzatto,  Polinevrite  dei  nervi  cerebrali  associata  a  lesioni  multiple 
dei  centri  nervosi.  —  «  Rivista  Veneta  di  scienze  mediche  »,  Voi.  XXXI, 
fase.  11  e  12,  dicembre  1899. 

Una  malata  di  40  anni  ha  presentato  sintomi  di  lesioni  gravi,  parte  per- 
manenti, parte  passeggere,  delle  prime  otto  paia  dei  nervi  cranici,  lesioni  quasi 
esclusivamente  limitate  al  lato  sinistro.  Il  decorso  tu  aggravato  da  fatti  cere- 
brali acuti,  di  indole  non  ben  definita,  ma  transitoria.  Parte  dei  sintomi  mi- 
gliorò o  cessò  del  tutto  sotto  la  cura  anti-sifilitica,  altri  invece  persistettero 
immutati  per  var!  mesi.  Da  ultimo  ai  fatti  cerebrali  si  aggiunsero  segni  assai 
leggeri,  ma  indubbi  di  compartecipazione  del  midollo  spinale,  tali  da  far  pen- 
sare alla  forma  di  Erb  della  sifilide  spinale.  Morte  improvvisa  per  emorragia 
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capsalare  esteBissima.  Air  autopsia:  nevrite  più  o  meno  grave  di  tutti  i  nervi 
cranici,  con  scarsa  compartecipazione  delle  meningi;  periarterite  e  periflebite 
nel  bulbo  e  nel  midollo  ;  presenza  nella  sostanza  nervosa  del  bulbo  e  del  ponto 
di  corpi  granulosi  a  forma  rotondeggiante,  di  grandezza  varia,  irregolarmente 
sparsi,  di  aspetto  vario  a  seconda  del  metodo  con  cui  furono  trattate  le  sezioni  ; 
loptomeningite  spinale  cronica  molto  cospicua;  focolai  mielitici,  circoscritti 
nel  fascio  piramidale  crociato  di  sinistra  e  nei  fasci  di  Goll,  con  consecutive 
degenerazioni  secondarie. 

L'A.  fa  notare:  1°  La  molteplicità  delle  lesioni  trovate  nel  sistema  ner- 
voso, lesioni  che  si  spiegherebbero  assai  bene  ammettendo  l'origine  sifilitica 
del  processo,  sebbene  non  vi  siano  stati  fatti  né  clinici  uè  anatomici  che  ac- 
certassero in  modo  assoluto  l'esistenza  di  sifìlide.  2^  L'indipendenza  delle  lesioni 
dei  nervi  cerebrali  da  alterazione  dello  meningi  (fatto  già  constatato  nella 
sifilide,  ma  sempre  raro).  8<>  La  difficoltà  che  vi  era  in  qnesto  caso  a  far  la  dia- 
gnosi clinica  di  nevrite  dei  nervi  cerebrali.  Tale  diagnosi  non  si  può  quasi  mai 
fare  con  sicurezza  assoluta,  anche  quando  manchi  ogni  fenomeno  meningitico, 
la  qual  cosa  non  si  era  verificata  nel  caso  preso  in  esame. 

Aggiunge  infine  che  T osservazione  del  caso  prova  come  forme  molto  simili 
a  quella  descritta  da  Erb  per  la  sifìlide  spinale  possano  esser  causate  non  da 
degenerazioni  sistematiche,  ma  da  focolai  di  meningomielite. 

Quanto  al  significato  preciso  dei  corpi  granulosi  trovati  nel  bulbo  e  nel 
ponte  (corpi  granulosi  del  Q-lnge?  modificazioni  di  aree  necrotiche?)  l'A.  di- 
chiara di  non  pronunciarsi,  e  di  lasciare  impregiudicata  la  questione. 

Camia. 

39.  P.    Sano,    Un   cas  d'amyotrophie  progressive   d' angine  traumatique.  — 

«  Journal  de  neurologie  >,  n.  23,  1899. 

L'A.  presenta  un  caso  d'amiotrotia  della  gamba  destra  con  diminuzione 
della  sensibilità  sopravvenute  progressivamente  due  mesi  e  mezzo  dopo  un 
grave  trauma  che  ha  agito  sulla  colonna  vertebrale  e  sul  petto. 

La  diminuzione  della  sensibilità  si  estende  fino  al  livello  delle  coste  su 
cui  ha  agito  il  trauma  e  cessa  sulla  linea  mediana  del  corpo  con  limite  netto. 

Escluse  Tematomielia,  la  siringomielia,  l'atrofia  muscolare  per  lesioni  ar 
ticolari  e  la  nevrite,  l' A.  ammette  che  si  tratti  di  una  atrofia  muscolare  pro- 
gressiva, con  fenomeni  sovrapposti  di  ipoestesia  istero-nevrastenica  d'origine 
traumatica.  In  favore  dell'atrofia  muscolare  progressiva  sta  il  fatto  che  il  brac* 
ciò  destro  del  malato,  sebbene  non  abbia  ancora  amiotrofia,  presenta  conside- 
revole diminuzione  di  forza  in  confronto  al  sinistro.  In  favore  della  ipoestesia 
istero-nevrastenica  parlano  oramai  sufficienti  esempi  clinici,  e  non  si  hanno 
prove  anatomiche  per  sostenere  la  supposizione  che  T ipoestesia  sia  di  origine 
intramidollare  e  abbia  preso  perciò  forma  segmentarla.  Camia, 

40.  M.  De  Pleury,  De  quelquea  accidents  nerveux  observés  au  cours  du  petit 
Brigtisme.  —  «Progrès  medicai  t,  n.  48  e  49,  1899. 

Quattro  osservazioni  cliniche.  Nella  prima  si  era  stabilita  gradatamente  una 
emiparesi  destra  accompagnata  da  disartria  simile  a  quella  della  paralisi  ge- 
nerale. Nell'urina  non   vi  erano  che  tracce  di  albumina.  Non  vi  erano  edemi, 
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né  altri  sintomi  classici  dell'  uremia.  In  sei  mesi  di  dieta  lattea  le  condizioni 
dell'ammalato  migliorarono  grandemente;  il  ritorno  alla  dieta  normale  pro- 
vocò, una  grave  ricaduta,  seguita  da  morte,  in  cui  la  paresi  tornò  accentuata 
e  si  ebbero  disturbi  notevoli  della  memoria  ed  afasia  transitoria  completa.  La 
seconda  osservazione  si  riferisce  ad  una  donna  che  presentava  prurito  ai  ge- 
nitali ed  un  delirio  di  persecuzione.  Vi  erano  nell'urina  tracce  incostanti  di 
albumina.  La  dieta  lattea  e  la  somministrazione  di  pilocarpina  produssero  la 
scomparsa  dei  detti  sintomi,  che  però  ricomparvero  dopo  qualche  tempo  col 
ritorno  alla  dieta  abituale.  La  terza  osservazione  si  riferisce  a  un  giovane  ne- 
fritico che  presentava  uno  stato  di  depressione  melancolica  con  confusione 
mentale  ed  in  cui  si  ebbero  varie  alternative  di  miglioramento  e  di  peggiora- 
mento coincidenti  colle  vicende  della  dieta.  La  quarta  riguarda  un  ammalato 
di  51  anni  che  presentava  tracce  di  albumina  nell'urina,  prurito  e  informico- 
lamento  alle  braccia,  e  brevi  accessi  di  epilessia  jacksoniana,  che  scompar- 
vero con  l'adozione  della  dieta  lattea  e  con  l'uso  di  piccole  dosi  di  bromuro. 

Lugaro, 

41.  A.  Boettiger,  Ein  Fall  voti  Akromegalie  complicirt  durch  ErscTieinungen  der 
Raynaud^  schen  Kraiikheit.  —  «  Munchener  medicinische  Wochenscrift  », 
No.  51,  1899. 

Giovane  di  21  anni,  presentatosi  all'esame  medico  nel  marzo  1899.  Nel 
1897  cominciò  ad  avvertire  formicolìi  agli  arti,  senso  di  freddo,  impotenza  ad 
usare  delle  mani  che,  prima  accessualmente,  anche  parecchie  volte  al  di,  assu- 
mevano un  colorito  bleu  più  o  meno  scuro,  divenivano  fredde,  anestesiche,  poi, 
in  proceder  di  tempo,  andarono  assumendo  stabilmente  il  colorito  azzurro  dis- 
seminato in  forma  di  macchie.  Contemporaneamente  aumentarono  di  volume 
l'arto  destro,  le  mani,  i  piedi,  il  cranio,  le  orecchie,  il  naso.  Disturbi  sogget- 
tivi nessuno  all'  infuori  dell' acroanestesia. 

L'A.  discute  il  nome  di  «eritromelalgia»,  che  alcuno  (Souza  Leite)  vor- 
rebbe dare  alla  colorazione  delle  mani,  riservando  questa  denominazione  ai 
casi  in  cui  si  abbia  una  vera  nevralgia  delle  mani  con  contemporanea  colo- 
razione (Weir-Mitchell)  e  che  probabilmente  rappresenta  un  fatto  neuro- 
paralitico di  altra  origine.  Fa  diagnosi  di  acromegalia  con  morbo  del  Rayn  au  d. 
Osserva  che  tanto  l'una  quanto  l'altra  forma  morbosa  si  iniziano  alle  estremità, 
forse  perchè  qui,  per  la  minore  rapidità  della  corrente  sanguigna,  i  veleni 
possono  penetrare  più  profondamente  nei  tessuti  (una  prova  di  ciò  la  si  ha 
nelle  intossicazioni  da  piombo,  arsenico,  ergotina,  ecc.)  e  che  tutte  e  due  ven- 
gono interpretate  come  malattie  del  ricambio.  Egli  crede  perciò  che  si  possa 
riconoscere  una  patogenesi  comune.  Esse  deriverebbero  da  intossicazione  pro- 
babilmente per  diverse  leucomaine  capaci  di  svolgere  nelle  estremità  dei 
processi  ipertrofici  e  iperplasici.  L' eccessiva  quantità  di  leucomaine  sarebbe 
data  da  un'  ipertrofia  delle  <  ghiandole  di  ignota  funzione  >  senza  però  che 
sia  necessario  ammettere  che  sìa  V  ipofisi  la  sola  ad  originarla.  Infatti  in 
molti  casi  di  malattia  della  ghiandola  (ipertrofia,  tumori,  degenerazione)  non 
si  ebbe  acromegalia. 

Non  applicò  l'organoterapia,  ma  intraprese  invece  una  cura  iodica,  dieta 
vegetale,  faradizzazione  alla  periferia  delle  braccia  e  delle  mani,  galvanizza- 
zione  al  centro.    Dopo   quattro  mesi  di  cura  la  cianosi  e  le  alterazioni  della 
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sensibilità  scomparvero  ;  diminuì  la  circonferenza  cranica,  la  grossezza,  la 
lunghezza  delle  orecchie,  le  mani  si  assottigliarono  e  riacquistarono  la  sensi- 
bilità. L*A.  non  può  però  ancora  ammettere  un  esito  definitivo  e  duraturo. 

Marco  Levi  Bianchini, 

42.  C.  Baoaloglu,  Adénome  cystique  du  corps  thyroide,  symptomes  basedowiens. 
—  €  Gazzette  des  hòpitaux  »,  n.  4,  1900. 

L'A.  riferisce  un  caso  di  adenoma  cistico  del  corpo  tiroide  (confermato 
dall*  esame  microscopico)  con  tachicardia,  esoftalmo,  tremore,  ineguaglianza 
pupillare.  Poiché  una  delle  teorie  più  accreditate  sul  morbo  di  Basedow  è 
quella  deir irritazione  e  compressione  del  simpatico,  TA.  ritiene  che  il  suo  caso 
si  debba  considerare  come  un  caso  di  vero  morbo  di  Basedow.  Il  tumore 
infatti  invadeva  ai  due  lati  il  solco  Laringo-esofageo  spingendosi  fino  alla  co- 
lonna vertebrale.  Camia, 

43.  EL  Heige^  Le  trophoedème  chronìque  kéréditaire.  —   «  Nouvelle  Iconogra- 
phie  de  la  Salpétrière  »,  n.  6,  1899. 

Si  tratta  di  8  persone  della  stessa  famiglia,  maschi  e  femminei  divisi  in  5 
generazioni  (2  sorelle  e  1  fratello,  la  madre  loro  e  2  zii  materni,  avolo  e  bisa- 
volo materni),  ohe  sono  tutte  colpite  da  una  ugnale  sindrome  morbosa:  un 
edema  cronico,  bianco,  duro  e  indolente  (1  caso  eccettuato)  che  comparve  al- 
l'età pubere  ed  occnpa  in  alcuni  i  piedi  e  le  gambe,  in  altri  gl'interi  arti  infe- 
riori fino  alla  radice  della  coscia  ed  è  quasi  sempre  bilaterale  (1  caso  eccet- 
tuato). L'esame  obbiettivo  degli  infermi  non  rivela  nessun  altro  disturbo. 

L'A.  differenzia  tale  sindrome  da  ogni  altra  forma  di  edema  meccanico, 
infettivo,  discrasico,  dalla  elefantiasi,  dai  cosi  detti  edemi  nervosi,  dall'edema 
segmentarlo  (Deb ove)  ecc.,  e  ravvicina  i  suoi  casi  a  quelli  di  Desnos  (Oe- 
dème  rhumatismal  chronique,  8oc.  méd.  des  hòpitaux.  1891),  di  Higier  (Edema 
acuto  e  cronico  in  qualche  nevrosi  e  specialmente  nell'isterismo,  St.  Petersbnr- 
ger  med.  Wochensohrift,  1894)  di  Ricochon  (Gas  familiaux  d'oedèmes  aigus 
et  récidivants  de  la  peau,  2™°  Gongrès  de  méd.  int.,  Bordeaux,  1895)  e  sopra- 
tutto di  Milroy  (New-York  medicai  record,  1898),  nei  quali  solo  si  parla  del- 
l'importanza della  eredità.  Egli  conclude  affermando  l'esistenza  di  un'affezione 
edematosa  ereditaria  e  famigliare^  che  può  invadere  progressivamente  dal 
basso  in  alto  le  membra  inferiori,  arrestandosi  ai  malleoli  o  alle  ginocchia  o 
alla  radice  delle  coscio  ;  affezione  indolente,  apiretica,  cronica  e  permanente, 
che  non  porta  alcun  disturbo  alla  salute  generale  e  può  anche  persistere  fino  a 
tarda  età.  Propone  di  distinguere  tale  affezione  col  nome  di  trofoedema  cronico 
ereditario.  Lambranzi. 

44.  A.  Vigoupoux,  Oedème  dystrophique  du  memore  inférieur  gauche.  —  «  Nou- 

velle Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  6,  1899. 

Una  ragazza  di  22  anni  s'accorse,  circa  all'epoca  della  pubertà  (13  anni), 
che  la  sua  gamba  sinistra  era  leggermente  più  grossa  della  destra  ;  era  un 
edema  bianco,  duro,  indolente,  non  c'erano  disturbi  locali  della  sensibilità.  In 
2  anni  aumentò  salendo  anche  fino  alla  radice  della  coscia,  da  7  anni  é  asso- 
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latamente  stazionario.  NeW  eredità  non  vi  è  nulla  da  notare;  in  tutta  la  fami- 
glia non  si  conosce  alcuno  che  abbia  od  abbia  avuto  una  simile  sindrome 
morbosa.  Lambranzi, 

Psichiatria. 

45.  E.  Meyer,  Beitrng  zur  Ketmtniss  der  acut  eritstandenen  Psychosen  und  der 
katatonischen  Zmtdnde.  —  «  Archiv  fiir  Psvchiati-ie  ».  Bd.  XXXII,  H.  3, 
1899. 

L'À.  riporta  5i  casi  di  psicosi  ad  inizio  acuto,  che  dal  sintoma  più  saliente 
ad  essi  comune,  la  confusione,  comprende  sotto  la  diagnosi  di  Verwirrfheit. 
Li  suddivide  in  tre  gruppi:  P  psicosi  acute  della  gravidanza,  del  puerperio  e 
allattamento  (13  casi),  2^  psicosi  acute  del  climaterio  (10  casi),  3o  psicosi  acute 
della  pubertà  (27  casi).  Nei  due  ultimi  casi  si  tratta  di  una  psicosi  allucinato- 
ria periodica  che  nell'acme  presentò  il  quadro  del  delirio  acuto. 

Ciò  che  caratterizza  lo  stato  mentale  dei  malati  specialmente  dei  due  primi 
gruppi  è  un  offuscamento  della  coscienza  tale  per  cui  essi  si  trovano  come  in 
uno  stato  di  sogno  {traumhafte  Verwirrtheit),  Ciò  nonostante  essi  conservano 
un  certo  gradò  di  coscienza  della  propria  malattia  e  la  loro  personalità  non 
muta,  carattere  questo  per  cui  si  distinguono  dai  paranoici.  Lo  stesso  carattere 
confuso  e  indefinito  hanno  le  allucinazioni  e  le  illusioni  sensoriali,  che  accom- 
pagnano questi  stati  confusionali.  À  differenza  di  quanto  succede  nel  para- 
noico esse  si  sovrappongono  come  qualche  cosa  di  estraneo  alla  coscienza  del 
malato.  La  confusione  molte  volte  è  dovuta  direttamente  alla  allucinazione,  ma 
non  sempre,  e  poiché  spesso,  specialmente  nelle  psicosi  del  1°  gruppo,  è  l'ef- 
fetto di  un  disturbo  sia  della  forma,  sia  del  contenuto  delle  percezioni  e  rap- 
presentazioni,  disturbo  dipendente  a  sua  volta  in  parte  da  una  incoerenza 
primaria  delle  rappresentazioni.  Il  tono  emotivo  nei  due  primi  gruppi  di  psicosi 
è  per  lo  più  depresso,  soprattutto  airinixio.  Le  idee  deliranti  spesso  sono  a 
colorito  religioso,  o  di  colpa.  Agli  stati  di  eccitamento  possono  succedere  stati 
stuporosi,  i  quali  però  (gruppo  primo  e  secondo)  non  sono  mai  di  lunga  durata. 

Lo  stupore  ha  una  parte  importante  specialmente  nel  terzo  gruppo  di 
psicosi  e  l'A.  ne  fa  oggetto  di  un'analisi  speciale.  Egli  ritiene  che  lo  stupore 
e  gli  stati  ad  esso  affini  siano  in  molti  casi  provocati  direttamente  da  alluci- 
nazioni e  rappresentazioni  deliranti.  Combatte  a  questo  proposito  le  idee  del 
Kraepelin,  il  quale  dà  troppo  poca  importanza  alle  allucinazioni  ed  illu- 
sioni, e  fa  intervenire  come  causa  dello  stupore  V intoppo  psichico  (Sperrung), 

Circa  il  valore  prognostico  dei  fenomeni  catatonici,  in  generale  i  casi  in 
cui  essi  si  presentano  sono  più  sfavorevoli  degli  altri.  Non  esistono,  secondo 
l'A.,  caratteri  fondamentali,  in  base  ai  quali  sia  possibile  distinguere  i  casi 
ad  esito  favorevole  da  quelli  infausti.  La  guarigione  si  avrebbe  in  circa  il 
46  %  dei  casi. 

L'A.  accenna  alla  diagnosi  differenziale  tra  la  confusione  mentale,  consi- 
derata come  psicosi  a  sé,  e  quelle  malattie  in  cui  essa  non  è  che  un  sintoma 
transitorio  (demenza  precoce,  mania  e  melanconia,  paranoia,  ecc.).  Accenna  in- 
fine all'etiologia  incerta  e  ai  dati  anatomo-patologici  ancor  più  incerti  ottenuti 
finora  coi  nuovi  metodi  di  ricerca.  Al  voluminoso  lavoro  è  annessa  una  ricca 
letteratura.  Righetti. 
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46.  M  Thiemicli,  Ueber  die  Diagnose  der  ImbecUlitat  in  friihen  Kindesaltei*. 
—  «  Deutsche  medie.  Woohenschrift  »,  No.  2,  19C0. 

Volendo  esplorare  la  capacità  psicliica  di  bambini  in  cui  si  sospetti  imbe- 
cillità, bisogna  tener  gran  conto  delle  condizioni  somatiche.  Se  i  bambini  son  gra- 
cili o  ammalati  possono  i  fenomeni  di  deficienza  psichica  essere  dipendenti  dallo 
stato  generale,  senza  essere  segno  sicuro  di  imbecillità.  Un  paragone  esatto  si 
può  fare  quindi  soltanto  quando  lo  sviluppo  corporeo  sia  normale.  Sono  prin- 
cipalmente importanti  per  la  diagnosi  di  imbecillità  i  dati  dell'esame  della 
sensibilità  dolorifica,  della  gustativa,  e  dell'attenzione.  L'attenzione  manca  ne- 
gli idioti  ed  è  instabile  negli  imbecilli.  L'aralgesia  estesa  a  tutto  il  corpo  è 
sicura  prova  di  imbecillità.  Lugaro. 

47.  Lalande^  Essai  sur  la  pathogénie  du  delire  de  la  paralysie  generale.  — 

«  Annales  médico-psychologiques  »,  n.  1,  1900. 

I  caratteri  del  delirio  nei  paralitici  sono:  la  molteplicità,  la  mobilità,  l'as- 
senza di  motivo,  la  contraddizione  (Falret)  la  tendenza  all'infinito  (così  l' A. 
preferisce  denominare  €  l' esagerazione  o  l'assurdità»)  la  perdita  progressiva 
delle  nozioni  elementari  di  spazio  e  di  tempo,  (che  si  manifesta  con  la  ten- 
denza del  malato  a  parlare  sempre  in  tempo  presente,  col  non  saper  indicare 
ad  esempio  la  località  dove  ha  nascosti  i  suoi  tesori  o  dove  si  è  recato  con 
una  rapidità  incredibile,  ecc.)  infine  la  tendenza  ad  applicare  tutte  le  idee  de- 
liranti a  sé  stesso,  al  proprio  «io  »,  carattere  che  i'A.  vuol  chiamare  e  antopsi- 
chismo  ». 

Per  qual  meccanismo  ora  si  produce  il  delirio  ?  Sorge  esso  spontaneo  dal 
processo  anatomico  che  si  svolge  nel  cervello  ammalato,  oppure  la  lesione 
provoca  un  disturbo  nel  funzionamento  di  una  grande  facoltà  intellettuale, 
disturbo  che  si  traduce  appunto  con  l'idea  delirante? 

L'A.  inclina  per  la  seconda  ipotesi  ed  ammette  che  la  funzione  alterata 
sia  la  facoltà  di  paragonare  fra  loro  i  dati  dell'  esperienza  e  le  idee  che  ne  ri- 
sultano. Se  il  paralitico,  ad  esempio,  dice  di  possedere  miliardi,  ciò  avviene 
perchè  egli  non  ha  più  la  nozione  di  quanto  può  possedere  un  individuo  qua- 
Iqnque  nella  società,  o  di  quanto  possedeva  o  possiede  lui  stesso  :  gli  manca 
cioè  l' elemento  di  confronto  che  sta  a  base  di  ogni  apprezzamento,  di  ogni 
giudizio  di  «  limite  o  di  rapporto  ».  Cosi  dicasi  delle  idee  ipocondriache,  delie 
idee  assurde  di  spazio  e  di  tempo,  del  cambiamento  di  carattere,  ecc. 

Per  dare  poi  una  localizzazione  al  delirio  I'A.  pensa  che,  siccome  la  per- 
dita della  facoltà  di  confronto  è  sufficiente  a  spiegare  i  primi  sintomi  mentali, 
e  d'altra  parte  le  prime  lesioni  anatomiche  hanno  sede  nella  porzione  più  su- 
perficiale della  corteccia  (strato  molecolare  e  fibre  tangenziali),  cosi  è  estrema- 
mente probabile  —  ammesso  il  meccanismo  psichico  citato  —  che  la  sede  ana- 
tomo-patologica  del  delirio  sia  nello  strato  molecolare  della  corteccia  dove  la 
facoltà  di  comparazione  sarebbe  esercitata  dalle  piccole  cellule  nervose  che 
si  trovano  in  detta  regione.  Marco  Levi  Bianchini. 

48.  F.  J.  Mann,   Acute  delirious  Manie.  ~   <  Journal   of  nervous  and  menta! 
disease  » ,  n.  12,  1 899. 

L'A.  riferisce  tre  storie  cliniche  di  malati  presentanti  agitazione,  confa- 
sioae,  allucinazioni  :  due  con  esito  in   guarigione   entro  alcuni  mesi,  uno  con 
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esito  letale  :  tutti  e  tre  malati  per  la  prima  volta  in  vita   loro,    di   età  molto 
diversa,  con  evidenti  accenni  nelP anamnesi  a  cause  esaurienti  e  infettive. 

Il  Bush,  nel  1825,  diceva  che  la  mania  si  associa  talvolta  a  phrenitis,  asso- 
ciazione chiamata  poi  da  L.  Bell  Ufo-mania,  I  nomi  di  delirio  acuto,  pazzia 
acuta  mortale/  mania  acuta,  mania  delirante,  mania  grave,  frenite^  si  sono 
successivamente  applicati  a  questa  forma,  la  quale  ò  veramente  una  malattia 
acuta,  ma  non  ha  nulla  a  che  fare  con  la  mania  e  di  deliri  non  porta  che  hre- 
vissimi  e  confusi  abbozzi.  Anche  la  parte  critica  del  lavoro,  in  cui  TA.,  riassu- 
mendo i  tre  casi,  parla  della  eziologia,  sintomatologia,  decorso,  prognosi  e 
trattamento  in  genere  di  questa  mania  acuta  delirante,  rende  invece  perfetta- 
mente legittima  la  conclusione  che  questa  forma  rientra  nel  quadro  clinico 
dell'amenza.  J.  Finzi. 

49.  G.  Aschaffénburg,  Alkoholgenuss  und  Verbrechen.  —  «  Zeitschrift  ftir  die 
ges.  Strafrechtwissenschaft  ^,  Bd.  XX,  1899. 

L'A.  raccoglie  assai  ricchi  dati  statistici,  i  quali  mettono  in  rilievo  sotto 
tutti  gli  aspetti  il  rapporto  fra  alcoolismo  e  delitto.  Dove  si  beve  di  più  c'è  mag- 
giore delinquenza  e  precisamente  maggiore  delinquenza  data  da  lesioni  perso- 
nali, omicidi  e  atti  violenti  in  genere.  I  bevitori  d'abitudine  e  d' occasione  rap- 
presentano una  proporzione  relativamente  grande  fra  i  delinquenti  ;  il  numero 
di  delitti  commessi  sotto  l' influenza  diretta  dimostrata  dell'alcool,  cioè  in  stato 
di  nbbriachezza,  è  relativamente  enorme  ;  la  domenica  si  compie  il  massimo 
numero  di  delitti,  meno  il  lunedi  e  il  sabato,  molto  meno  gli  altri  giorni. 

L'A.  seguita  applicando  i  dati  della  psicologia  sperimentale  all'interpreta 
zione  dei  fenomeni  criminali  dell'alcoolismo.  L' abbassamento  dei  poteri  asso- 
ciativi e  di  percezione  e  l'aumentata  eccitabilità  psicomotoria  entrano  in  giuoco 
a  determinare  la  caratteristica  criminalità  degli  alcoolisti.  J.  Finzi. 

50.  Wakelin  Barratt,  On  the  amount  of  water  and  phosphorus  contained  in 
the  cerébral  kemispheres  and  spinai  cord  in  general  paralisis  of  the  insane 
and  in  other  conditions.  —  «  Archives  of  Neurology  from  the  pathological 
laboratory  of  the  London  County  Asylums  »,  Claybury,  Essex,  1899. 

L'A.  dall'osservazione  di  9  casi  (1  di  persona  sana,  5  di  paralisi  progres- 
siva, 2  di  mania,  1  di  demenza  alcoolica),  nei  quali  sono  stati  esaminati  gli 
emisferi  e  di  molti  altri  in  cui  è  stato  simultaneamente  o  no  esaminato  il  mi- 
dollo spinale,  è  giunto  alle  conclusioni  seguenti: 

1^  Nella  paralisi  progressiva  e  nelle  altre  malattie  studiate  gli  emisferi 
cerebrali  presentano  un  aumento  nella  percentuale  dell'acqua,  e  ciò  quando 
non  si  aveva  marcato  eccesso  del  liquido  cerebro-spinale.  2^  Non  vi  è  relazione 
definita  fra  la  percentuale  dell'acqua  ed  il  grado  di  alterazione  del  cervello  o 
l'età  del  paziente.  8°  Il  fosforo  degli  emisferi  cerebrali  nei  paralitici  è  diminuito, 
e  la  diminuzione  è  in  corrispondenza  con  le  alterazioni  della  sostanza  nervosa. 
40  Negli  emisferi  essiccati  la  diminuzione  è  minore,  ma  è  sempre  evidente. 
Ò^  La  diminuzione  del  fosforo  è  associata  in  tutti  i  casi  con  degenerazioni  ner- 
vose e  cromatolisi,  ma  non  vi  è  deiinita  corrispondenza  fra  queste  due  altera- 
zioni riguardo  al  grado.  6*^  Quando  V  aumento  della  percentuale  dell'  acqua  è 
accompagnato  da  una  diminuzione  della  percentuale  del  fosforo,  la  prima  non 
è  direttamente  proporzionale  alla  seconda.  La  diminuzione   del  fosforo  è  solo 
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in  diretta  relazione  con  l'età  del  paziente  e  col  grado  di  alterazione  degli  emi- 
sferi nella  paralisi  progressiva.  7^  In  questa  malattia  si  ha  pure  aumento  del- 
l' acqua  nel  midollo  spinale.  8"  La  percentuale  del  fosforo  nel  midollo  essic- 
cato è  diminuita,  e  ciò  è  in  relazione  con  la  diminuzione  negli  emisferi;  è  poi 
sempre  associata  a  degenerazione  della  sostanza  nervosa  ed  a  cromatolisi  delle 
cellule  del  corno  anteriore.  Gucci. 

51.  P.  Cololian,  Les  hallìicinations  paycho-motrices  verbales  dans  Valcoolxsme, 

—  e  Archi ves  de  neurologie  >,  Voi.  Vili,  2^  sèrie,  u.  47,  1899. 

Le  allucinazioni  psicomotorie  verbali  sono  state  osservate  più  spesso  nella 
mania,  melancolla,  paralisi  progressiva,  deliri  cronici:  raramente  nelle  psicosi 
tossiche.  L'A.  cita  4  casi  di  alcoolisti  che  presentarono  tali  caratteristiche  al- 
lucinazioni. Secondo  gli  ammalati  queste  provenivano  «  dalle  orecchie,  dallo 
stomaco,  dalla  gola  >,  alcune  volte  erano  <  voci  inarticolate  e  sorde  >,  altre 
volte  «  un  fluido  che  non  è  una  voce  articolata,  ma  un  fluido  divino  che  viene 
dalla  gola»  oppure  e  una  voce  senza  timbro  ».  Generalmente  si  osservano,  ne- 
gli ammalati  affetti,  dei  movimenti  in  corrispondenza  delle  sedi  dove,  secondo 
loro,  si  originano  le  allucinazioni  :  sono  però  gli  organi  della  fonazione  (lingua, 
muscoli  mimici,  eco.)  i  più  mossi. 

Per  FA.  le  allucinazioni  psicomotorie  non  sono  che  la  riproduzione,  con  in- 
tensità morbosa,  delle  immagini  sensitive,  motrici,  verbali  delle  parole  già  in 
dominio  della  psiche  e  rievocate  per  opera  di  stimolazioni  e  associazioni  pure 
morbose  in  individui  i  cui  centri  corticali  sono  predisposti  ad  una  attività  fun- 
zionale abnorme  dalla  ereditarietà  e  dalla  malattia  in  corso.        Marco  Levi. 

52.  B.  Leroy,  Un  cas  d'Jiallucinations  psycho-motrices  verbales  chez  un  para- 
lytique  general.  —  «  Arohives  de  neurologie  >,  n.  48,  1899. 

Osservazione  interessante  per  la  poca  frequenza  del  caso.  Un  tabetico,  che 
divenne  paralitico  generale,  presentò,  nel  corso  di  un  delirio  depressivo  intenso 
e  di  lunga  durata,  delle  allucinazioni  psicomotrici  verbali.  All'autopsia  si  ritro- 
varono: aderenze  meningee  in  corrispondenza  della  8^  frontale  sinistra  (centro 
delle  immagini  verbali  motrici),  della  2^  frontale  e  dell'estremità  inferiore  della 
frontale  ascendente;  sclerosi  dei  cordoni  posteriori. 

Marco  Levi  IJianchini, 

53.  O.  Wattenberg,  Ueber  einen  Fall  von  genuiner  Epilepsie  mit  sich  daran  an- 
schliessender  Dementia  paralytica.—  cArchiv  fur  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXII, 
H.  3,  1899. 

Il  caso  riferito  offre  interesse,  secondo  TA.,  per  tre  principali  ragioni: 
V  perchè  dimostra  che  l'epilessia  genuina  può  gradatamente  condurre  alla 
paralisi  progressiva  ;  2^  perchè  dimostra  che  la  paralisi  progressiva  non  e  ne- 
cessariamente preceduta  dalla  sifilide  ;  8°  perchè  lascia  supporre  che  tanto  la 
paralisi  progressiva,  quanto  T  epilessia  genuina  siano  malattie  endogene  del 
ricambio  materiale  patogenicamente  affini,  le  quali  si  sviluppano  in  individui 
predisposti. 

Il  caso  in  questione  concerne  un  uomo  figlio  di  padre  tubercoloso  e  madre 
alcoolista,  il  quale  fino  dall'  età  di  8  anni  soffriva  di  attacchi  convulsivi  epilet- 
tici; verso  i  40  anni   si  sviluppò  in  lui  uno  stato  demenziale  con  idee  assurde 
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« 

di  grandezasa.  Contemporaneamente  comparvero  incoordinazione  motoria^  disn 
gaaglianza  papillare,  asimmetria  nell'innervazione  del  facciale,  ipoalgesia,  di- 
sartria, disturbi  della  scrittura,  perdita  del  riflesso  patellare,  sintomi  tutti  i 
quali  ad  eccezione  dell' ultimo  possono  appartenere  tanto  alla  demenza  epilet- 
tica avanzata,  quanto  alla  demenza  paralitica.  Da  ultimo  comparve  la  rigidità 
pupillare  riflessa.  Non  vi  furono  disturbi  vescico-rettali.  La  si61ide  pregressa 
era  assolutamente  esclusa. 

L'autopsia  e  l'esame  microscopico  accertarono  la  diagnosi  di  demenza  pa- 
ralitica. RighettL 

51.  Charon,  Foyers   de  rammollissement  cérébral  et  trouhles  psychiques.  — 
«  Archi  ves  de  neurologie»,  u.  48,  1899. 

Sei  osservazioni  cliniche  riferentisi  a  donne  dementi  dell'  età  dai  27  ai  72 
anni,  con  reperti  necroscopici  di  rammollimento  cerebrale  più  o  meno  esteso. 
L'A.  non  si  azzarda  a  fissare  un  quadro  psicopatologico  speciale  del  rammolli- 
mento, ma  ha  osservato  costantemente:  ipertermia,  brasca  insorgenza  di  uno 
stato  di  agitazione  motoria  e  psichica,  agripnia,  anoressia,  allucinazioni  terrifi. 
che,  alterazioni  gastro-intestinali,  dolori  cefalici  continui,  breve  durata  del- 
l' agitazione  e  consecutivo  e  progressivo  indebolimento  mentale  fino  a  dare  ra- 
pidamente uua  completa  demenza.  Marco  Ler.i  Bianchini. 

Terapia. 

55.  P.  Jacob,  Klinischennd  e.xpenmeìitellc  Erfaliningen  iiht^i'  die  Duraliufimon, 
—  «  Deutsche  medie.   Wochenschrift  »,  N.  3  u.  4,  1900. 

L'A.  ricercò  anzitutto  su  cani,  capre  e  montoni  so  le  soluzioni  iniettate 
per  la  via  lombare  nello  spazio  sotto-aracnoideo  si  dilibndono,  e  potè  dimo- 
strare mercè  l'iniezione  di  soluzioni  di  bleu  di  metilene  che  la  sostanza  colo- 
rante raggiunge  rapidamente  la  base  del  cervello.  L'  eliminazione  del  bleu  di 
metilene  iniettato  avviene  lentamente  e  dura  21-48  ore.  Anche  di  altre  so- 
stanze medicamentose  si  può  constatare  direttamente  la  presenza  nel  liquido 
cefalo-rachidiano  dopo  un  tempo  più  o  meno  lungo  dall'  iniezione. 

Incoraggiato  da  questi  risultati  tentò  la  prova  clinica  su  quattro  soggetti. 
A  una  donna  affetta  da  tetano,  in  tre  volte  fu  iniettato  del  siero  di  Beh  ring, 
con  esito  in  guarigione.  A  una  donna  con  diagnosi  di  gomma  dell'  emisfero 
sinistro,  che  da  17  giorni  si  trovava  in  istato  di  coma,  furono  iniettati  25  cmc. 
di  soluzione  di  ioduro  di  sodio  a  0,04%:  dopo  alcuni  giorni  di  miglioramento, 
ricadde  in  coma  e  mori.  A  uua  donna  affetta  da  sifilide  cerebro-spinale,  fu- 
rono iniettati  50  cmc.  di  soluzione  di  ioduro  di  potassio  al  0,05%:  si  ebbe 
subito  rachialgia,  cefalea,  vomito,  ipertermia,  ma  in  seguito  scomparve  la 
ptosi  destra  che  presentava  da  un  mese  e  mezzo,  e  migliorò  anche  la  paresi 
degli  arti  inferiori.  In  un'  ultima  donna  infine,  anch'  essa  affetta  da  sifìlide 
cerebro-spinale,  a  distanza  di  14  giorni  furono  fatte  due  iniezioni  di  25  cmc. 
di  soluzione  di  ioduro  di  sodio  al  0,04  *Vj^:  si  ebbero  gli  stessi  disturbi  suac- 
connati,  ma  nessun  miglioramento.  E  notevole  che  nel  liquido  estratto  prima 
di  praticare  la  seconda  iniezione  vi  erano  ancora  evidenti  tracce  di  iodio. 

Lugaro. 
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66.  A.  Gross ,  JXur  Behandlung  acider  Erregungszustdnde.  —  «  Allgemeine 
Zeitschrift  fiir  Psychiatrie  ^,  Bd.  LVI,  pag.  953,  1899. 

LA.  riferisce  una  non  ricca  (15  casi)  ma  assai  bene  studiata  serie  di  casi 
clinici  presentanti  stati  di  eccitamento  di  natura  diversa  e  variamente  trattati 
con  clinoterapia  in  genere,  isolamento,  bagni,  medicamenti.  LA.  descrive  innanzi 
tutto  il  comparto  d'osservazione  per  agitati  in  cui  egli  ha  fatto  la  sua  esperienza. 
Trova  il  tipo  di  comparto  d*osservazione  Paetz  molto  superiore  al  tipo  Gud- 
den,  e  ammette  sinché  in  un  simile  comparto  la  possibilità  di  occupazioni  pei 
malati.  Distingue  gli  agitati  per  ipereccitabilità  a  stimoli  esterni  da  quelli  per 
impulsi  automatici  e  da  quelli  per  ragioui  più  complesse.  Letto,  isolamento  e 
bagni  servono  sopratutto  per  la  prima  categoria.  Entimera  i  vantaggi  e  i  danni, 
in  genere  e  nei  singoli  casi,  di  ciascun  modo  di  trattamento.  Crede  inutili  i  ba- 
gni molto  lunghi.  Talvolta  per  eccitamenti  leggeri  e  frequenti  basta  un'ora  di 
libera  passeggiata  in  giardino. 

La  diagnosi  clinica,  dice  l'A.,  non  basta  a  stabilire  netti  confini  tra  le 
forme  diverse  di  eccitamento  e  conseguentemente  nella  maniera  di  cura,  e  i 
mezzi  Usici  che  hanno  essenzialmente  lo  scopo  di  diminuire  o  eliminare  gli 
stimoli  esterni  vanno  sempre  innanzi  tutto  provati,  in  certi  casi,  in  cui  P ecci- 
tamento risulta  di  impulsi  coatti  senza  rapporto  a  causo  note,  non  ci  sono 
che  i  sedativi,  sopra  tutto  la  joscina,  che  servano  a  ristabilire  la  calma. 

«/.  FiìizU 

57.  A.  Sarbò,  Die   Therapie  dei'   Tabea  voìn  aetiologischen  Standpunckt.  — 

€  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  VI,  H.  4,  1899. 

LA.,  convinto  che  in  tutti  i  casi  di  tabe  la  siOlide  abbia  la  parte  maggiore, 
giastifìca  la  cura  antiluetica  in  tutti  i  casi  di  tabe,  pur  tenendo  conto  delle  con- 
dizioni individuali.  Più  presto  si  inizia  la  cura  e  più  probabile  è  arrestare  il 
decorso  della  malattia.  In  tutti  i  casi  di  paralisi  dei  muscoli  oculari  che  sorgono 
in  una  età  propizia  alla  tabe,  si  deve  cominciare  il  trattamento  antisifìlitico. 

J.  Finzi, 

58.  A  Eulenburg,  Zar  Therapie  der  Ischias,  —  «  Therapie  der  Gegenwart  », 
October  1899. 

Oltre  alla  terapia  causale,  che  si  può  fare  quando  l'ischialgia  è  sintomatica 
di  altra  malattia  generale,  la  cura  di  questa  forma  si  fa  essenzialmente,  dice 
lA.,  con  riposo  del  corpo,  applicazioni  locali  calde,  iniezioni  sottocutaneo 
di  acido  fenico  al  2%,  o  di  acido  osmico,  eventualmente  di  cocaina  e  di  mor- 
fina e  anche  di  antipirina.  lutine  applicazioni  di  elettricità  galvanica,  massaggio 
e  bagni  caldi  e  fanghi.  Cura  estrema  la  cura  chirurgica.  J.  Finzi, 

59.  A.  Eulenburg,   Ueber  Arbeitscuren  {BeschcCftigungscuren)  bei  Nervenkran- 
ken,  —  «  Therapie  der  Gegenwart  »,  Januar  1899. 

L'A.  trova  che  fra  le  tante  cure  fisiche  e  suggestive  proposte  dalla  mo- 
derna terapia,  la  cura  del  lavoro  non  ha  ancora  trovato  la  diffusione  che 
merita.  Un  e  istituto  di  occupazione  >  per  malati  nervosi  è  preconizzato  dall'A., 
nel  quale  sopratutto  isterici  e  neurasteuici  dovrebbero  attendere  a  lavori  di 
giardinaggio,  lavori  fini  in  paglia  o   in   legno,    a   disegnare,    modellare,    ecc. 
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L'inflaenza  fisica  e  psichica  di  qaeste  occapazioni  tornerebbe  a  immeoBO  van- 
taggio dei  malati. 

L'A.  avrebbe  potato  partire  dal  fatto  che  già  in  moltissime  case  di  salate 
per  alienati  questa  cura  è  applicata  su  larga  scala  e  con  vantaggio  :  fra  i 
malati  nervosi  poi,  coloro  che  potrebbero  approfittare  di  tal  genere  di  cura 
sarebbero  appunto  malati  di  forme  in  cui  la  neuropatia  è  spesso  insieme  psi- 
copatia. «/.  Fimi, 

GO.  O.  Domblùtli.  Die  Behandlung  der  Neurastenie,  —  «  Miinchener  medicini- 
sche  Wochenschrift  >,  No.  8,  1900. 

Non  ci  sono  regole  generali  per  la  cura  della  neurastenia  :  in  nessuna 
forma  morbosa  il  medico  deve,  come  in  questa,  studiare  essenzialmente  V  in- 
dividuo ammalato.  Però  TA.  trova  che  in  molti  casi  di  regola  valgono  il  riposo 
a  letto,  Tassoluta  proibizione  dell'alcool,  gli  impacchi  alla  Priessnitz;  fra  i 
medicamenti  innanzi  a  tutti  Tarsenico  come  trofico;  l'oppio  (meglio  ancora  la 
codeina)  nelle  forme  depressive.  J,  Fimi. 

61.  J.  Masbrenier,  Traitement  du  delinum  tremens  par  tee  injcctions  sous- 
cutanées  de  sérum  artificiel.  —  «  Presse  medicale  >,  n.  7,  1900. 

L'A.  ha  fatto  iniezioni  sottocutanee  di  siero  artificiale  (un  litro,  un  litro  e 
mezzo  per  iniezione  coli' intervallo  di  12-24  ore  fra  un'iniezione  e  Faltra)  in  tre 
casi  di  delirium  tremens,  ed  in  tutti  e  tre  ha  ottenuto  l'attenuazione  quasi  com- 
pleta del  delirio  e  dell'agitazione  in  un  tempo  assai  breve  (alla  seconda  o  terza 
iniezione).  L'A.  aggiunge  che  questo  trattamento  riuscirà  utile  in  pratica,  spe- 
cialmente nei  casi  di  delirium  trevaens  in  cui  vi  è  da  procedere  ad  un'operazione 
urgente.  Gamia, 

62.  N.  Maoleod,   The  Bromide  sleep,  a  new  departure  in  the  treatment  of 
acute  mania,  —  «  British  medicai  Journal  >,  20  Jan.  1900. 

L'A.  dice  di  avere  ottenuto  effetti  eccellenti  in  diversi  casi  di  psicosi 
(morfinismo,  alcoolismo,  nenrastenia,  mania)  per  mezzo  di  forti  e  ripetute 
dosi  di  preparati  bromici.  Egli  provocava  un  sonno  profondo  per  parecchi 
giorni,  durante  i  quali  tutte  le  funzioni  vegetative  dell'infermo  erano  oppor- 
tunamente sorvegliate,  e  le  funzioni  psichiche  elevate  erano  in  assoluto  riposo, 
in  arresto  completo.  J,  Fimi. 

NOTIZIE 


«,%  Il  Comitato  orjriiuiszatoro  della  seziono  di  Xenrolngia  del  Conj^reaso  internnziouule  di  Parigi  ò 
cosi  costituito:  Kaymoud,  presidente;  Brissund,  Dojorine,  Grassot,  Pitres,  vicepresi- 
denti; Marie,  segretario. 

/«  Dal  20  al  25  agosto  sarà  tenuto  in  Parigi  il  lY  Congresso  intemazionale  di  Psicologia.  Le  do* 
ninude  di  oniinissioue  debbono  essere  indirizzate,  assieme  alla  quota  di  adesione  (20  franchi),  al  dot- 
tore Pierre  Jan  et  (Rae  Barbet-de-Jouy.  21).  Le  lingne  ammesse  nelle  disonssioni  sono:  la  tede- 
sca, l'inglese,  la  francese  e  l' italiana.  H  comitato  organizzatore  ò  cosi  costituito:  Kibot,  presi- 
dente;  K  ioli  et.  vico-presidente;  Pierre  Janot,  segretario;  Felix  Alcun,  tesoriere. 


Prof.  E.  Tànzi,  Direttore  responsabile. 

Firenze,  Soeletà  Tip.  Fior.  —  1900. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Istituto  di  Anatomia  patologica  della  B.  UnlTeraltà  di  Siena,  diretto  dal  prof.  O.  Barbaoci). 


Sulle  modificazioni  che  il  processo  putrefattivo  può  imprimere 
alle  cellule  nervose  già  patologicamente  alterate. 

Bioezobe  del  dott.  Luigi  Comparini  Bardsky,  Aiuto. 

Lo  studio  delle  modificazioni,  alle  quali  possono  andar  soggette  le  cellule 
nervose  per  effetto  del  processo  di  decomposizione  cadaverica  —  per  la  sua  im- 
portanza capitale  di  fronte  alle  ricerche  anatomo-patologiche  —  aveva  richia- 
mata 1'  attenzione  dei  ricercatori  già  molto  tempo  prima  che  nella  tecnica 
istologica  fosse  introdotto  da  Nissl  il  suo  metodo  colorati vo,  che  tanto  ha 
contribuito  in  questi  ultimi  tempi  ad  arricchire  il  patrimonio  delle  nostre  co- 
noscenze, sia  in  riguardo  all'intima  struttura  della  cellula  nervosa,  sia  altresì 
in  riguardo  alle  modificazioni  alle  quali  la  cellula  stessa  può  andar  per  con- 
dizione patologica  soggetta. 

Già  da  lungo  tempo  Schultze  (1)  e  più  di  recente  Sfameni  (2)  e 
Hutchinson  (3)  avevano,  con  molta  diligenza,  studiato  questo  argomento. 
Però  ì  resultati  delle  loro  ricerche,  per  quanto  accurate  e  minute,  hanno 
perduto  oggidì  ogni  importanza,  dopoché  per  gli  studi  di  molti  osservatori, 
quali  Kreyssig  (4),   Trezebinski  (5),  ecc.  è  stato  dimostrato,  che  la  fis- 

(1)  SCHULTZC  B.,  ITebw  artifieielle,  eadavero$e  und  pathologitehé  Verànderungen  det  RUeken- 
nutrkt.  {Nnarolog,  OeniralblaU,  1883). 

(2)  Sfameki  P.,  Rie&rché  tperimewtali  tulU  aUenuioni  artificiali  é  cadaveriche  del  riitema  ner- 
voto  eeniraU  e  periferico.  {Sperimentale,  1897,  fase.  1^). 

(3)  HuTCHiKSOX  B.,  Degenerative  ^Aangee  in  tìte  brain  celle  of  the  non  ineane  (Edimb.  Hotp, 
JR^orte,  Voi.  4,  1896). 

(4)  Kbktbsig,  Virohow't  Arehiv.,  Bd.  102. 

(5)  Tbbzebimskt,  Virehoìo'e  Archiv.,  Bd.  107. 

4 


50  L.  Comparini  Bardzky 


sazìone  in  salì  cromici,  da  essi  esclusi vanienle  adoperata,  è  non  solo  inadatta 
per  fermare  l'immagine  istologica  della  cellula  nervosa  nelle  sue  particolarità 
fondamentali,  ma  è  di  più  causa  efficiente  di  una  serie  variata  di  modifica- 
zioni morfologiche,  che  possono  essere  facilmente  scambiate  —  e  lo  sono 
state  infatti  per  lungo  tempo  —  con  alterazioni  morbose. 

Dopo  introdotto  nella  tecnica  microscopica  e  generalizzatosi  il  metodo  di 
Nissl,  non  sono  mancati  osservatori,  che  abbiano  ripreso  in  istudio  l' impor- 
tante argomento.  Tirelli  (1),  Colucci  (2),  Neppi  (3),  Barbacci  e  Cam- 
pacci  (4),  Levi  (5),  Philippe  e  De  Gothard  (6),  Ewing  (7),  con  una 
serie  numerosa  e  variata  di  ricerche  —  alcune  condotte  su  materiale  anato- 
mico, altre  sperimentalmente  —  hanno  seguito  con  cura  le  modificazioni,  che 
nella  complessa  struttura  della  cellula  nervosa,  quale  ci  è  rivelata  dal  metodo 
di  Nissl,  si  stabiliscono  per  effetto  del  processo  di  decomposizione  cadaverica, 
tantoché  può  dirsi  che  ormai  in  grazia  di  queste  ricerche  è  eliminato  quasi 
completamente,  per  un  osservatore  esperimentato  e  diligente,  ogni  pericolo  di 
scambiare  una  modificazione  cadaverica  della  cellula  nervosa  con  una  altera- 
zione di  struttura,  sotto  la  diretta  dipendenza  di  un'azione  morbigena. 

Se  però  per  tutti  questi  studi  noi  ci  possiamo  considerare  come  perfet- 
tamente orientati  in  rapporto  alle  modifij^ayioij^  ffhe.jiga  cellula  nervosa  nor- 
male subisce  per  effetto  del  processj^'^^éQ){wpoMfiKBM!5?H;erica,  essi  —  né 
altri  studi  che  siano  a  mia  cono^^oka  —  nulla  ci  dicono  1%U\  modificazioni 
alle  quali  per  lo  stesso  processa  può  andar  soggetta  una  cenult  nervosa  già 
alterata  per  condizione  patological  ^       OCT  11  1920       ^ J 

Eppure  l'argomento  é  di  uAs^issimo  interesse,  soprattu)lto  in  riguardo 
all'anatomia  patologica.    L' anatomb<(}2tolb||bS|lfEf^BS^^  il   più  delle 

volte  a  portare  la  sua  osservazione  su  tessUll,  the — Tngrado  maggiore o  mi- 
nore —  hanno  già  risentito  l' influenza  del  processo  di  decomposizione  cadave- 
rica, e  se  —  per  gli  studi  ai  quali  ho  più  sopra  accennato  —  esso  può  sentirsi 
bastantemente  sicuro  di  non  scambiare  una  modificazione  post-mortale  con  una 
vera  alterazione  cellulare  morbosa,  non  é  in  grado  affatto  di  sapere:  1*  se,  e 
fino  a  quale  epoca  nell'evoluzione  di  detto  processo,  si  mantengano  con  carat- 
teri riconoscibili  le  alterazioni,  che  nelle  cellule  possono  avere  impresse  delle 
azioni  morbose;  2**,  se  il  processo  stesso  sia  capace  —  ed  in  qual  maniera  sia 
capace  —  di  modificare  i  caratteri  fondamentali  di  codeste  alterazioni. 

(1)  TiBELLl  Y.,  Sulla  eronoloffia  deUa  morte  degli  elementi  del  eietema  nervoeo  eérUnle  e  peri- 
Serico,  {Annali  di  Freniatria,  1806). 

(2)  Colucci,  OwUribuzione  alV  ietologia  della  eeUula  nervata  in  alcune  malattie  mentali,  (An- 
nali di  Necrologia,  1897). 

(3)  Nrpfi  a.,  SuUe  leeioni  cadaveriche  delle  cellule  nervote  rilevabili  col  metodo  di  y itti.  (Biv. 
di  Patol.  nervoea  e  mentale,  1897,  n.  4). 

(4)  Babbacci  O.  e  Càmfacci  G.,  Sulle  leeioni  cadaveriche  delle  cellule  nervoee.  (J2iv.  di  Patol. 
nerv.  e  mentale,  1897). 

(5)  Levi  Giulio,  Alteragioni  cadaveriche  delle  cellule  nervote,  ttudicUe  col  metodo  di  Ni  ttL(Siv, 
di  Patol.  nerv.  e  mentale,  1898,  n.  1). 

(6)  Philippe  et  De  Gothabd.,  État  dee  cellulet  nerveutet  de  la  moelU  ipinière  chez  l'homme 
aprèe  autopeie.  {O.  r.  Soeléti  de  Biologie,  1898). 

(7)  EwiKQ  G.,  Sludiet  on  Oanglion  ceUe.  (Archivet  of  Neurology  and  Ptycopathology,  1898,  n.  3). 
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Le  presenti  ricerche,  da  me  intraprese  per  consiglio  e  sotto  la  guida  del 
prof.  Barbacci,  sono  appunto  intese  a  portare  un  primo  e  modesto  contri- 
buto alla  soluzione  di  questi  importantissimi  problemi.  Con  esso  io  mi  sono 
perciò  proposto  di  studiare:  i^,  fino  a  qual  punto  nell'evoluzione  del  processo 
putrefattivo  siano  riconoscibili  le  principali  modificazioni  morfologiche,  alle 
quali  per  azione  patologica  può  andar  soggetta  la  cellula  nervosa  ;  2^,  se  que- 
ste modificazioni  morfologiche  mantengano  durante  l'evoluzione  di  detto  pro- 
cesso (ed  eventualmente  fino  a  qual  periodo  di  essa)  i  loro  caratteri  fonda- 
mentali ;  3^,  a  quali  modificazioni  occasionalmente  questi  possano  andare 
soggetti. 

È  questo  —  per  quanto  a  prima  giunta  non  possa  forse  sembrare  —  un 
piano  assai  vasto  di  ricerche,  e  certo  è  ben  lungi  da  me  il  pensiero  di  averlo 
saputo  percorrere  in  tutte  le  direzioni  col  modesto  contributo  di  osservazioni, 
che  formano  oggetto  della  presente  pubblicazione.  Per  necessità  tecniche,  fa- 
cilmente comprensibili,  io  ho  dovuto  restringere  in  limitati  confini  il  campo 
delle  mie  ricerche,  ho  dovuto  contentarmi  di  seguire  durante  l'evoluzione  del 
processo  putrefattivo  alcune  soltanto  delle  modificazioni,  alle  quali  per  azione 
patològica  può  sottostare  la  cellula  nervosa  ed  ho  scelto  appunto  quelle,  che 
sono  da  un  lato  le  meglio  studiate  nei  loro  caratteri  fondamentali,' dall' altro 
le  più  frequenti  ad  incontrarsi.  Per  questo  ho  fatto  oggetto  di  studio  le  prin- 
cipali alterazioni  cui  vanno  soggette  le  cellule  nervose  in  due  avvelenamenti, 
ormai  largamente  e  profondamente  studiati  sotto  questo  punto  di  vista,  l'av- 
velenamento cioè  per  arsenico  e  quello  per  piombo.  Le  ricérche  infatti  di 
Nissl  (1),  Schaffer  (2),  Marinesco  (3),  Lugaro  (4)  Dexier  (5),  Souk- 
hanoff  (6),  Jacottet  (7),  hanno  ormai  disegnato  con  linee  sufficientemente 
precise  il  quadro  morboso  delle  lesioni  alle  quali  vanno  soggetti  gli  elementi 
<;ellulari  nervosi  in  questi  avvelenamenti,  da  rendermi  sicuro,  che,  ripren- 
dendole in  esame  sotto  il  nuovo  punto  di  vista,  mi  sarei  incontrato  in  lesioni 
svariate  e  perfettamente  caratterizzate,  seguibili  perciò  più  facilmente  tra- 
verso gli  stadi  successivi  della  decomposizione  cadaverica. 

Ho  scelto  avvelenamenti  cronici  a  preferenza  di  acuti,  come  quelli  che 
offrono  un  quadro  più  variato  di  lesioni  e  maggior  gravità    delle   medesime. 

(1)  NI88L  Fb.,  Uéber  «xperimenUU  erzeugU  Veranderungen  an  dtn  Vorderhormeìlen  det  RUeken^ 
tnarkt  bei  Kaninehen.  {AUg.  ZeiUchr.  f.  Ptych.,  Bd.  48). 

(2)  SCHAFFBR  K.,  Véher  Ver&nderungén  der  KervetueUen  bei  experimenUUer,  ehroniieher  Blei" 
Arten--  vnd  Antìmonvergiftung.  [UngiMieekee  Archiv,  /.  lf«tf.,  Bd.  II,  1893). 

(8)  MASiHBfiCO  Q.,  NouveUee  reeherehet  tur  la  etntetMre  fine  de  la  cellule  nerveuee  et  eur  lee 
Utiont  produitet  par  c^rtainee  intoxietUione.  {Preeee  medicale,  1897,  n.  49). 

(4)  LuoABo  E.,  Sulle  aUeraztoni  degU  éUmen^  nefvoei  mgU  omeUnamenH  perareenioo  é  piombo. 
{Biv,  di  patoL  nerv.  e  merOale,  1897). 

(5)  Dbzlrb  H.,  Zur  Hietologie  der  Oangliemellen  det  P/erdet  in  normalem  Zuttand  wìd  nach 
Artenvergifìung,  {Arbeiten  aut  dem  InttUut  ftìr  Anai.  und  Phytiol.  det  Oentralnerventyttemt  an  der 
UfnipertitiU  Witn,  1897,  H.  6). 

(8)  SoVkrakoff  S.,  De  V  infiuenee  de  l' intoaUeation  artinicaU  tur  let  eelluiet  nerveutet.  {Bull, 
de  la  Aead.  r.  det  Seieneet  de  Belgique,  1898,  30  arril). 

(7)  Jaoottbt  G.,  iHudet  tur  let  aUérationt  det  eeUulet  nerveutet  de  la  mioelU  et  det  gangliont 
tpinaux  dant  quelquet  intoxicatìont  expérimentalet»  {Ziegler't  BeitrUge^  Bd.  22,  H.  3,  1898). 
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Animale  di  esperimento  è  stato  il  coniglio:  alcuni  tentativi  fatti  sulla  cavia^ 
specialmente  per  V  avvelenamento  arsenicale,  mi  hanno  dato  resultati  tut-^ 
t'  altro  che  soddisfacenti.  L' avvelenamento  è  stato  indotto  a  mezzo  di  iniezioni 
sottocutanee  di  un  sale  solubile,  che  pel  piombo  è  stato  l' acetato  neutro,  per 
l'arsenico  l'arsenlto  di  potassio. 

Coloro  che  esperimentalmente  hanno  voluto  studiare  le  modificazioni  delle 
cellule  nervose  durante  l'evoluzione  del  processo  di  decomposizione  cadave- 
rica, hanno  seguito  nella  tecnica  delle  loro  ricerche  due  diverse  vie.  Gli  uni, 
come  Barbacci  e  Campacci,  hanno  preso  una  serie  di  animali,  li  hanno 
uccisi  per  dissanguamento  e  li  hanno  posti  in  un  ambiente  a  temperatura 
costante,  di  dove  venivano  ritirati  a  periodi  di  tempo  variabili,  e  sezionati. 
Il  materiale  cosi  raccolto  veniva  convenientemente  fissato  e  quindi  studiato. 
Altri,  come  ad  esempio  Giulio  Levi,  hanno  ucciso  uno  o  più  animali  della 
stessa  specie,  ne  hanno  praticata  V  autopsia  e,  raccolti  adatti  frammenti 
di  sistema  nervoso  in  tante  vaschettine  di  vetro,  hanno  esposte  queste  per 
un  numero  determinato  e  variabile  di  ore  ad  una  temperatura  costante; 
al  momento  opportuto  non  hanno  avuto  altro  da  fare  che  versare  nelle  va- 
schette il  liquido  fissatore,  per  avere  il  materiale  bello  e  pronto  per  le  loro 
osservazioni.  Manifestamente  il  primo  metodo  riproduce  meglio  1'  evoluzione 
tipica  del  processo  putrefattivo  nel  corpo  umano;  io  però  ho  dovuto  dare  la 
preferenza  al  secondo  per  ragioni  facilmente  comprensibili  :  prima  per  rispar- 
mio di  materiale,  perchè  con  uno  o  due  animali  intossicati,  seguendo  questo 
secondo  metodo,  potevo  raccogliere  senza  molta  difficoltà  da  tutti  i  segmenti 
deir  asse  cerebro- spinale  tanti  frammenti  da  permettermi  di  seguirli,  per  una 
serie  lunga  di  intervalli  di  tempo  variati,  attraverso  il  processo  di  decompo- 
sizione cadaverica  ;  in  secondo  luogo  —  e  questa  è  stata  realmente  la  ragione 
determinante  della  scelta—  perchè  per  l'indole  slessa  delle  mie  ricerche  io  avevo 
bisogno  di  condurre  l' osservazione  su  materiali  il  più  possibilmente  omoge- 
nei, cioè  comparabili  tra  loro,  e  questi  non  potevano  essermi  offerti  che  dal 
sistema  nervoso  di  uno  stesso  animale. 

Ecco  dunque  come  io  ho  proceduto  nelle  mie  ricerche.  Avvelenato  lenta- 
mente un  animale,  quando  era  prossimo  a  morire  o  già  in  agonia,  l'uccidevo 
per  dissanguamento,  ne  praticavo  immediatamente  1'  autopsia  ed  estraevo  i 
centri  nervosi.  Tenevo  pronta  una  serie  di  piccole  vaschette  di  vetro,  munite 
del  loro  coperchio  {godets)^  sul  fondo  delle  quali  avevo  disteso  preventivamente 
un  frammento  di  carta  bibula  umettata  in  abbondanza  di  acqua  distillata;  in 
ciascuna  di  queste  vaschette  ponevo  un  frammento  di  corteccia  cerebrale  (zona 
motrice)  uno  di  corteccia  cerebellare,  un  frammento  di  ciascuna  delle  tre  re- 
gioni spinali  e  uno  o  più  gangli  intervertebrali.  In  una  di  queste  vaschette  ve- 
niva versata  immediatamente  una  soluzione  satura  di  sublimato  corrosivo  in 
soluzione  fisiologica  di  cloruro  di  sodio,  le  altre,  diligentemente  ricoperte,  ve- 
nivan  poste  in  una  stufa  a  temperatura  costante  di  20'C.:  ad  intervalli  di 
tempo  variabili,  possibilmente  di  3  in  3  ore,  veniva  ritirata  dalla  stessa  una 
vaschetta  e  veniva  versato  direttamente  in  essa  il  liquido  fissatore. 
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Per  evitare  il  più  possibilmente  errori,  che  potessero  derivare  da  diffe- 
renze anche  insignificanti  di  tecnica,  mi  sono  dato  cura  di  determinare  esatta- 
mente anche  il  tempo  di  azione  del  liquido  fissatore  sul  tessuto  nervoso,  che 
è  stato,  per  la  corteccia  cerebrale  e  cerebellare,  di  4-6  ore  in  media,  per  il 
midollo  spinale  e  i  gangli  di  24  ore  circa. 

Inutile  parlare  delle  manipolazioni  successive  fino  al  momento  della  colo- 
razione, troppo  note  per  essere  ricordate,  e  perchè  non  possono  portare  nessun 
elemento  di  perturbazione  nei  resultati.  Come  liquido  colorante  mi  sono 
sempre  servito  della  soluzione  acquosa  satura  di  tionina,  adoperando  come 
decolorante  la  miscela  di  alcool  e  olio  d'  anilina.  É  il  noto  processo  di 
Lenhossék,  ormai  il  più  comunemente  seguito  per  la  sua  semplicità  e  per 
la  costanza  dei  resultati.  Quando  però  si  tratta  di  applicare  questo  metodo  non 
più  su  materiale  fresco,  preso  dall'  animale  appena  ucciso,  ma  su  materiale 
già  gravemente  alterato  dal  processo  di  putrefazione,  si  va  incontro  a  delle 
difficoltà  che  bisogna  sapere  opportunamente  superare  :  e  la  difficoltà  massima 
è  rappresentata  dalla  poca  attitudine  che  il  tessuto  alterato  offre  a  ritenere  il 
colore,  quindi  della  facilità  grande  e  della  grande  prontezza  con  cui  "\  preparati 
si  decolorano.  A  ciò  si  può  ovviare  in  parte,  facendo  a  meno  del  decolorante, 
e  praticando  la  decolorazione  solo  con  alcool  assoluto  ;  ma  anche  cosi  com- 
portandosi ci  si  incontra  in  sezioni,  che  non  ritengono  affatto  il  colore  nei 
loro  elementi  e  si  presentano  all'osservazione  microscopica  completamente  o 
quasi  decolorate.  Contro  questo  inconveniente  non  ho  trovato  altro  mezzo 
adatto,  che  di  protrarre  di  molto  il  tempo  di  contatto  tra  la  preparazione  e  il 
liquido  colorante  e  di  fare  una  serie  numerosa  di  preparati,  tra  i  quali  non  è 
difficile  trovarne  sempre  qualcuno  che  abbia  trattenuto  il  colore  in  adeguate 
proporzioni.  Del  resto  anche  colle  sezioni,  che  si  colorivano  con  facilità,  ho 
sempre  avuto  cura  di  fare  diversi  preparati  contemporaneamente,  decoloran- 
doli però  in  differente  maniera,  tanto  da  avere  elementi  fortemente  e  elementi 
debolmente  colorati  :  ciò  per  poter  meglio  apprezzare  certe  particolarità  riferibili 
ad  alcune  alterazioni  della  compagine  cellulare  per  effetto  dell'  avvelenamento 
o  per  effetto  del  processo  di  putrefazione. 

Se  io  ho  insistito  così  a  lungo  su  questi  particolari  di  tecnica,  si  è  appunto 
perchè  da  essi  dipende  essenzialmente  l'attendibilità  dei  resultati  che  si  pos- 
sono avere  in  uno  studio  così  delicato,  quale  quello  che  forma  oggetto  delle 
mie  ricerche. 

Dato  il  dispositivo  delle  esperienze,  sembrerebbe  a  prima  giunta  che  il 
processo  putrefattivo  potesse  essere  seguito  con  grande  facilità  passo  a  passo 
nella  sua  evoluzione,  che,  per  esempio,  i  pezzi,  che  hanno  soggiornato  nella 
stufa  12  ore,  rappresentassero  uno  stadio  immediatamente  susseguente  a  quello 
dei  pezzi  che  vi  sono  rimasti  9  ore:  questi  a  lor  volta  uno  stadio  immediata- 
mente successivo  a  quello  rappresentato  da  pezzi  che  nella  stufa  hanno  soggior- 
nato 6  ore  e  cosi  via  dicendo.  Ebbene,  in  realtà,  le  cose  procedono  ben  diver- 
samente: se  per  i  primi  stadi  della  putrefazione,  fin  verso  le  8  o  12  ore,  la 
regolarità  di  evoluzione  del  processo  si  mantiene  con  grande  esattezza,  oltre 
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essi  ci  troviamo  dinanzi  a  sbalzi  continui  tra  ì  preparati  di  una  serie  e  quelli 
di  un'altra;  ciò  dipende  dall'entrare  in  iscena  dei  microrganismi  della  putre- 
fazione: a  seconda  delia  precocità  maggiore  o  minore  della  loro  comparsa,  a 
seconda  della  prontezza  differente  con  cui  invadono  il  tessuto  e  a  seconda 
della  quantità  con  cui  operano  questa  invasione,  si  hanno  immagini  istologiche 
diversissime  e  talvolta  ci  troviamo  in  pezzi,  che  hanno  soggiornato  alla  stufa 
soltanto  i2  0  16  ore,  dinanzi  a  lesioni  putrefattive  manifestamente  molto  più 
progredite  di  quelle  che  siano  rilevabili  in  pezzi,  che  nelle  stesse  condizioni 
sono  rimasti  24  e  qualche  volta  30  ore.  Tuttociò  porta  per  conseguenza  che 
il  processo  putrefattivo  deve  essere  ricostruito  nella  sua  progressiva  evoluzione, 
facendo  astrazione  pressoché  completa  dal  numero  di  ore  che  i  pezzi  hanno 
soggiornato  nella  stufa:  le  pietre  dell' edi6zio  non  si  trovano  già  belle  e  ordi- 
nate nella  loro  distribuzione,  ma  sparse  qua  e  là,  e  prima  di  por  mano  alla  co- 
struzione devono  essere  diligentemente  raccolte  e  ordinate.  È  per  questo  che 
nelle  mie  descrizioni  io  farò  completa  astrazione  dal  numero  di  ore,  che  un 
pezzo,  dimostrante  una  data  lesione  o  una  modificazione  speciale  di  una  data 
lesione,  ha  soggiornato  alla  stufa,  ma  parlerò  sempre  ed  unicamente  di  stadi 
più  0  meno  avanzati  del  processo  putrefattivo,  partendo  costantemente  da  ciò 
che  danno  a  vedere  i  preparati  ottenuti  da  pezzi  immersi  nel  liquido  fissatore 
immediatamente  dopo  ucciso  l'animale. 

Ancora  un'  altra  avvertenza  sembrami  necessaria  a  proposito  del  modo 
di  distribuzione  delle  esperienze.  È  innegabile  che  per  esse  l'evoluzione  del 
processo  di  decomposizione  post-mortale,  quale  si  osserva  normalmente  nel 
cadavere,  sia  riprodotto  con  notevole  fedeltà:  quanto  però  alla  rapidità  di 
questa  evoluzione  ci  troviamo  di  fronte  a  condizioni,  che  molto  si  disco- 
stano dalla  norma.  Altro  infatti  è  il  modo  di  procedere  della  putrefazione 
in  organi  completamente  rispettati  nella  loro  integrità  e  protetti  —  e  spesso 
validamente  —  da  altri  tessuti,  come  succede  nel  cadavere  lasciato  a  sé  stes- 
so, e  altro  è  il  modo  suo  di  procedere  in  frammenti  molto  piccoli  di  organi 
delicati,  privi  di  ogni  protezione  esterna  e  messi  in  condizione  da  poter  essere 
con  grande  facilità  aggrediti  e  penetrati  da  quei  microrganismi,  che  nel  pro- 
cesso stesso  rappresentano  un  fattore  cosi  importante.  Ed  invero  prendendo 
a  comparazione  i  resultati  di  Barbacci  e  Campacci,  come  quelli  ottenuti 
in  condizioni  che  più  si  avvicinano  a  quelle  normali,  nelle  quali  si  svolge  il 
processo  di  decomposizione  cadaverica,  io  ho  potuto  con  molta  facilità  con- 
statare quanta  differenza  esista  nella  rapidità  di  evoluzione  di  questo  processo 
in  tali  condizioni  e  nelle  condizioni  nelle  quali  ho  condotto  io  le  mie  esperienze. 
Non  di  rado  preparati  provenienti  da  pezzi,  che  nel  mio  dispositivo  sperimen- 
tale hanno  soggiornato  appena  6  o  al  più  9  ore  alla  stufa,  mostrano  lesioni 
cellulari  putrefattive  appena  comparabili  a  quelle,  che  nel  dispositivo  dei 
precitati  autori  son  rilevabili  in  pezzi  tolti  dal  cadavere  24-36  e  talora  per- 
fino 48  ore  dopo  iniziatosi  il  processo  di  decomposizione  cadaverica.  Questa  é 
stata  la  ragione  per  cui  io  il  più  delle  volte  non  ho  spinto  le  ricerche 
oltre  le  30  o  36  ore  di  soggiorno  nella  stufa  :  del  resto,  a  non  spingersi  più 
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oltre,  costringe  Io  stato  stesso  in  cui,  dopo  cosi  prolungato  soggiorno  ad  una 
temperatura  relativamente  alta,  sono  ridotti  i  pezzi  anatomici:  non  solo  essi 
non  sono  più  riconoscibili  nella  loro  forma  complessiva,  ma  il  più  di  sovente 
sono  disciolti  in  una  vera  poltiglia,  che  si  adagia  in  uno  strato  di  minimo 
spessore  sul  fondo  della  vaschetta,  e  in  tali  condizioni  è  bene  difficile  otte- 
nere frammenti  di  tessuto  sufficientemente  grossi  per  poterne  fare  delle  se- 
zioni utilizzabili  per  lo  studio  istologico. 

Se  noi  prendiamo  in  rapido  esame  la  serie  —  assai  numerosa  —  di  le- 
sioni, che  a  mezzo  del  metodo  di  Nissl  possono  essere  messe  in  evidenza 
nelle  cellule  nervose,  quali  effetto  diretto  di  un'azione  morbosa  che  sulla 
cellula  abbia  dispiegato  la  sua  influenza,  noi  possiamo  facilmente  ridurre  tutte 
queste  lesioni  a  tre  classi  fondamentali;  lesioni  della  sostanza  cromatica,  le- 
sioni della  sostanza  fondamentale  o  acromatica  e  lesioni  del  nucleo.  La  mia 
attenzione  è  stata  sopratutto  rivolta  alle  lesioni  della  sostanza  cromatica, 
come  quelle  che  sono  le  più  comuni  ad  incontrarsi,  le  più  facili  a  rilevarsi 
e  le  meglio  studiate  fra  tutte.  Fin  dove  mi  è  stato  possibile  ho  preso  in  con- 
siderazione altresì  le  lesioni  della  sostanza  fondamentale;  ho  invece  lasciato 
completamente  da  parte  quelle  riflettenti  il  nucleo,  per  due  principali  ra- 
gioni: prima  di  tutto  ed  essenzialmente  perchè  il  metodo  di  Nissl,  da  me 
unicamente  adoperato,  non  è  il  più  adatto  per  lo  studio  delle  alterazioni  nu- 
cleari; poi  perchè,  come  resulta  dalle  ricerche  di  tutti  gli  autori,  che  hanno 
seguito  l'evoluzione  del  processo  putrefattivo  nei  centri  nervosi,  le  alterazioni 
cadaveriche  del  nucleo  sono  tra  le  più  tardive  a  manifestarsi  e  si  plasmano 
tutte  0  quasi  su  di  un  tipo  unico  di  modificazione,  che  non  ha  neanche  ca- 
ratteri molto  peculiari  e  distinti. 

Le  alterazioni  della  sostanza  cromatica  sono  state,  com'è  noto,  designate 
da  Marinesco  col  nome  di  cromatolisi^  denominazione  ormai  universalmente 
accettata  :  la  cromatolisi  però  è  un  processo  complesso,  che  ha  delle  fasi  ini- 
ziali, delle  fasi  di  evoluzione  e  una  fase  terminale  ;  quest'ultima  soltanto  è  in 
ogni  caso  identica  e  consiste  nella  scomparsa  completa  delle  zolle  cromatiche; 
invece  le  fasi  iniziali  e  le  fasi  d'evoluzione  possono  variare  in  larga  misura  ed 
a  seconda  che  la  cellula  è  stata  fissata  in  un  periodo  o  in  un  altro  dell'evolu- 
zione di  questo  processo,  ne  può  sorgere  una  quantità  svariata  d'immagini  mi- 
croscopiche, che  hanno  anche  ricevuto  da  diversi  autori  denominazioni  diverse. 

Esce  dal  mio  compito  l' addentrarmi  in  un  esame  minuto  delle  diverse 
modalità,  con  cui  può  compiersi  il  processo  di  cromatolisi,  e  in  una  descrf- 
zione,*  sia  pure  sommaria,  delle  parvenze  istologiche  che  riflettono  i  vari  pe- 
riodi di  evoluzione  del  processo  stesso.  A  me  basta  soltanto  di  determinare 
quali  modalità  di  cromatolisi  mi  sia  stato  possibile  prendere  in  esame  per  se- 
guirle traverso  1'  evoluzione  del  processo  putrefattivo. 

E  per  primo  della  cromatolisi  terminale;  è  questa  un'  imagine  istologica 
di  cosi  facile  apprezzamento,  che  difficilmente  possono  sorgere  dei  dubbi  sulla 
sua  constatazione:  ione  ho  riscontrati  numerosi  esempi  tanto  nell' avvelena- 
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mento  per  arsenico  che  per  piombo;  le  forme  più  tipiche  le  ho  viste  nei  gan- 
gli intervertebrali  e  nelle  grosse  cellule  motrici  delle  corna  anteriori  ;  è  ap- 
punto in  questi  elementi  che  ne  ho  seguito  la  sorte  nell'  evoluzione  della 
decomposizione  cadaverica.  Il  più  di  sovente  mi  sono  imbattuto  in  forme  di 
cromatolisi  parziale  periferica  o  segmentar ia,  ma  non  sono  mancate  alla  mia 
osservazione  anche  forme  tipiche  di  cromatolisi  periferica  totale,  di  cromato- 
lisi centrale  e  talora  anche  di  cromatolisi  intermediaria.  Dall'insieme  di  tutte 
le  mie  osservazioni  in  proposito  risulta,  che  la  crotnatolm  terminale  è  perfetta- 
niente  riconoscibile  fino  agli  stadi  più  avanzati  della  putrefazioìie.  Anche  quando  le 
zolle  cromatiche  per  effetto  della  decomposizione  cadaverica  non  fissano  più  che 
debolissimamente  il  colore,  oppure  sì  sono  disciolte  in  una  serie  di  minutis- 
simi granuli,  che  uniformemente  infiltrano  la  sostanza  fondamentale,  le  zone 
di  cromatolisi  risaltano  anche  ad  un  esame  superficiale  per  il  colorito  più 
pallido  e  per  la  mancanza  assoluta  sia  di  forme  che  adombrino  più  o  meno 
lontanamente  le  primitive  zolle  cromatiche,  sia  di  granuli,  nei  quali  si  siano  di- 
sfatte. Le  sole  modificazioni  apprezzabili  in  queste  zone  di  cromatolisi  termi- 
nale durante  1'  evolversi  del  processo  putrefattivo  sono,  negli  stadi  iniziali 
una  colorabilità  diffusa  acquistata  dalla  sostanza  fondamentale  della  zona  in 
cromatolisi,  negli  stadi  terminali  la  perdita  completa  della  struttura  retico- 
lare 0  striata  di  questa  stessa  sostanza,  sostituita  da  un  aspetto  più  o  meno 
finamente  granulare  dì  essa. 

Tra  le  fasi  iniziali  del  processo  cromatolitico  è  stato  ripetutamente  con- 
statato un  oisottigliamento  progressivo  delle  zolle  cromatiche^  che  si  rendono  quasi 
filiformi  prima  di  scomparire:  il  fatto  è  stato  segnalato  per  primo  da  Nissl 
(1.  e.)  nell'avvelenamento  per  piombo  e  confermato  da  altri  autori  sia  in  questo 
stesso  avvelenamento,  sia  in  altre  condizioni  morbose.  Anche  nei  miei  conigli 
avvelenati  per  piombo  io  ho  avuto  occasione  d' imbattermi  in  numerosi  esempì 
di  questa  alterazione  delle  zolle  cromatiche,  specialmente  nelle  grosse  cellule 
motrici  del  midollo  spinale  e  nei  gangli  intervertebrali  ;  su  di  esse  ho  portato 
con  molta  cura  la  mia  attenzione  per  seguirne  la  sorte  nel  decorso  della 
decomposizione  post-mortale  e  anche  a  questo  proposito  ho  potuto  rilevare,  che 
/'  assottigliamento  delle  zolle  cromatiche  è  perfettamente  riconoscibile  fino  ai  peiiodi 
più  inoltrati  del  processo  putrefattivo.  Certo  che  la  constatazione  di  questo  fatto 
non  presenta  la  stessa  facilità  di  quella  della  modificazione  presa  sopra  in  esame, 
e  questo  perchè  nell'  evoluzione  del  processo  putrefattivo  l' immagine  istologica 
subisce  delle  modificazioni,  che  ne  rendono  meno  netti  i  caratteri  fondamen- 
tali. In  altri  termini,  col  progredire  della  putrefazione  le  zolle  assottigliate  si 
modificano  nelle  loro  parvenze:  siccome  però  modificazioni  contemporanee  e 
della  stessa  natura  subiscono  anche  le  zolle  cromatiche  normali,  cosi  con  una 
ricerca  paziente  e  diligente  non  è  diffìcile  riconoscere  la  primitiva  alterazione 
a  qualunque  stadio  del  processo  putrefattivo,  per  lo  meno  fino  a  quegli  stadi 
che  permettono  ancora  la  individualizzazione  delle  zolle  cromatiche  nel  proto- 
plasma cellulare.  Queste  modificazioni  sono  rappresentate  da  una  indecisione 
notevole   dei    contorni  delle  zolle   nei  primi   stadi  della    putrefazione,    fatto 
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essenzialmente  dovuto  ad  una  attiva  compartecipazione  della  sostanza  fondamen- 
tale nella   colorazione  :   ulteriormente  queste  zolle  assottigliate,  al   pari    di 
quelle  normali,  o  presentano  una  progressiva  inattitudine  a  fissare  la  sostanza 
colorante,  per  cui  appaiono  sempre  più  sbiadite  fino  ad  essere  appena  intra- 
viste  più  che  riconosciute  nel  seno  della   sostanza    fondamentale,  oppure  si 
disgregano  in  una  serie  di  granuli  finissimi.  Nel  primo  caso  è  manifesto  che 
queste  zolle  assottigliate  saranno  sempre  riconoscibili  pel  loro  minor  volume  e 
per  la  loro  forma  allungata  in  comparazione  delle  zolle  normali,  finché  il  grado 
della  colorazione  permetterà  di  definirne  più  o  meno  esattamente  i  contorni; 
nel  secondo  sono  ancora    riconoscibili  fino  al  momento  in  cui  i  granuli,   nei 
quali  si  sono  disfatte  le  zolle,  non  si  diffondono  uniformemente  nel  protoplasma 
cellulare:  ed  infatti,  prima  che  questo  avvenga,  i  granuli  cromatici  manten- 
gono ancora  nella  cellula  un  agglomera  mento  tale  da  far  riconoscere  con  non 
molta  difficoltà  la  forma  e  le  dimensioni  delle  zolle  da  cui  provengono.  In  que- 
sto periodo  1'  assottigliamento  delle  zolle  cromatiche  è  ancora  rilevabile  dalle 
dimensioni  minori  e  dalla  forma  allungata  dei  conglomerati  granulosi,  sopra- 
tutto quando  questo  assottigliamento  colpisce  non  tutte,  ma  una  parte  delle 
zolle  cromatiche  di  una  cellula  ;  in  tal  caso  il  punto  di  paragone  sotto  lo  stesso 
campo  visivo  del  microscopio  mette  il  fatto  in  maggiore  evidenza.  Io  ho  potuto 
constatare  la  presenza  di  belli  esemplari  di  queste  cellule  cosi   alterate  nei 
grossi  elementi   del   corno  anteriore  in  un  coniglio  avvelenato  per  piombo, 
24  ore  dopo  che   i  pezzi   erano   stati  tolti  dal  cadavere  e  conservati  nella 
maniera  sopra  descritta.  Il  tipo  che  avrebbe  seguito  la  cromatolisi,  se  fosse 
giunta  fino  al  termine  della  sua  evoluzione,  sarebbe  stato  quello  della  croma- 
tolisi centrale  o  perinucleare.  Ebbene,   in  molte  cellule  del  corno  anteriore  si 
vedevano  nettamente  alla  periferìa   dei  cumuli  di  granuli,  che  coi  loro    in- 
sieme designavano  delle  figure,  per  conformazione  e  volume  paragonabili  ad 
una  zolla   cromatica  normale.  Al  centro  invece  si  vedevano  bensì  accumuli 
simili,  ma  di  volume   molto  ridotto  e  di  conformazione  allungata,   filare,  in 
modo  da  richiamare  subito  alla  mente  la  forma  e  il  volume  delle  zolle  assot- 
tigliate,   quali  si  riscontrano   nelle   cellule  omonime   dello   stesso  animale, 
studiate  appena  avvenuta  la  morte. 

Un'  altra  alterazione,  appartenente  sempre  alle  fasi  iniziali  della  croma- 
tolisi, è  rappresentata  da  un  rigonfiamento  delle  zolle  cromatiche  e  da  un  aspetto 
bucherellato,  cribriforme  delle  medesime.  Il  fatto  è  stato  segnalato  per  la  prima 
volta  da  Nissl  nell'  avvelenamento  per  arsenico  e  confermato,  almeno 
parzialmente,  dalle  ricerche  di  Lugaro  e  Jacottet.  Solamente  Schaf- 
fer  dice  di  non  aver  potuto  constatare  nelle  fasi  iniziali  del  processo 
cromatolitico  questo  rigonfiamento  e  questo  stato  cribriforme  delle  zolle  cro- 
matiche. Comunque  sia  io  1'  ho  potuto  in  forma  nettissima  constatare  in  uno 
dei  miei  conigli,  avvelenato  con  l'arsenico  e  nei  pezzi,  provenienti  soprattutto 
dal  midollo  spinale  di  questo  coniglio,  ho  potuto  seguire  con  esattezza  la 
sorte,  alla  quale  va  incontro  questa  alterazione  durante  il  processo  putre- 
fattivo. ÀI  contrario  di  quello  che  succede  per  le  due  modalità  di  cromatolisi. 
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prese  superiormente  in  esame,  il  rigonfiamento  e  lo  stato  cribriforme  delle  zolle  cro^ 
inatiche  sono  nettamente  riconoscibili  soltanto  durante  le  primissime  fasi  del  processo 
putrefattivo  ;  le  zolle  cosi  alterate  sembrano  infatti  esser  divenute  in  ispecial 
modo  sensibili  air  azione  della  putrefazione  :  poco  tempo  dopo  che  questo  pro- 
cesso si  è  iniziato,  le  zolle  si  dissolvono  in  un  cumulo  di  granuli  che  rapi- 
damente si  diffondono  per  tutto  il  protoplasma  cellulare  ;  sembra  quasi  che 
la  preesistente  alterazione  precipiti  l'avvento  di  quelle  modificazioni,  alle 
quali  pur  soggiace,  nei  periodi  tardivi  della  putrefazione,  un  gran  numero  di 
zolle  cromatiche,  e  cioè  la  dissoluzione  della  sostanza  cementante  delle  zolle 
stesse  e  il  loro  disfacimento  in  granuli. 

Una  delle  modalità  più  comuni  del  processo  cromatolitico  è,  senza  dubbio, 
quella  dello  stato  polverulento  delle  zolle  cromatiche.  Queste  zolle  si  disgregano 
cioè  in  una  serie  di  granuli  minutissimi,  che  fissano  con  intensità  maggiore 
0  minore  la  sostanza  colorante  e  che  diffondendosi  più  o  meno  uniformemente 
per  tutta  la  massa  protoplasmatica  impartiscono  a  questa  un  aspetto  comejse 
fosse  cosparsa  di  minutissima  polvere.  È  un  reperto  talmente  banale  nella 
serie  di  modificazioni,  alle  quali,  per  azione  morbosa,  possono  andar  soggette  le 
cellule  nervose,  che  si  trova  ricordato  ad  ogni  pie  sospinto  nella  descrizione 
delle  lesioni  cellulari  determinate  dalle  cause  più  diverse.  Io  pure,  tanto  negli 
avvelenamenti  per  arsenico  che  per  piombo,  ne  ho  riscontrati  esempi  nume- 
rosi in  ispecial  modo  nei  gangli  intervertebrali.  Seguendone  la  sorte  attraverso 
il  processo  di  decomposizione  cadaverica,  ho  potuto  constatare  che  lo  stato 
pulverulento  delle  zolle  cromatiche  è  bensì  riconoscibile  fino  agli  stadi  avanzati  della 
putrefazione,  ma  con  gran  facilità  può  confondersi  con  uno  stato  perfettamente  si- 
mile, al  quale  soggiacciono  in  molte  cellule  le  zolle  cromatiche,  per  effetto  puro  e 
semplice  della  progrediente  decomposizione  cadaverica,  nonché  con  una  modificazione 
postrnujftale  di  un  altra  modalità  del  processo  cromatolitico.  Infatti  seguendo  nella 
loro  evoluzione  le  modificazioni,  che  per  effetto  della  putrefazione  subiscono 
le  zolle  cromatiche  di  elementi  perfettamente  normali,  è  facile  rilevare  come 
ad  un  periodo  assai  inoltrato  del  processo  in  molte  cellule  appaia,  per  di- 
sgregazione granulare  delle  zolle  stesse,  un  aspetto  pulverulento  della  massa 
protoplasmatica,  che  in  nulla  si  differenzia  da  quello  che  è  effetto  dell'  azione 
di  una  causa  morbosa.  D'altro  canto  la  constatazione  di  uno  stato  pulveru- 
lento delle  zolle  cromatiche,  anche  negli  stadi  iniziali  del  processo  putrefat- 
tivo, quando  cioè  il  maggior  numero  delle  zolle  cromatiche  si  presenta  an- 
cora in  uno  stato  sufficiente  di  integrità  da  poter  fare  escludere  che  si  tratti 
di  un'  alterazione  cadaverica,  non  include  necessariamente  che  l' immagine 
istologica  corrisponda  ad  un  avvenimento  identico  nel  tessuto  esaminato  nelle 
condizioni  di  perfetta  conservazione  ;  ed  infatti,  come  abbiamo  visto  poco  so- 
pra, questo  stato  pulverulento  può  essere  una  fase  progressiva,  indotta  dal 
processo  putrefattivo,  di  un'  altra  modalità  di  alterazione  delle  zolle  croma- 
tiche, dello  stato  cribriforme,  modificazione  che  si  stabilisce  con  grande  pre- 
cocità, pur  nelle  fasi  iniziali  della  decomposizione  cadaverica. 

Non  oso  affermarlo  con  completa  sicurezza,  perchè  mi  mancano  elementi 
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di  confronto  sufficienti  per  poterlo  fare  con  sicura  coscienza  :  ma  per  impres- 
sione complessiva  a  me  è  sembrato  di  poter  rilevare  nel  corso  delle  mie  ri- 
cerche che  a  questa  disgregazione  puiverulenta  delle  zolle  cromatiche  per 
effetto  del  processo  putrefattivo  vadano  soggetti  negli  animali  avvelenati  per 
arsenico  e  per  piombo  molti  più  elementi  cellulari,  che  non  in  condizioni 
normali  e  di  più  che  questa  modificazione  subentri  con  maggior  precocità. 
Sembrerebbe  quasi  che,  in  conseguenza  dello  stato  di  intossicazione,  anche  le 
zolle  cromatiche,  che  all'esame  sul  pezzo  fresco  rivestono  una  parvenza  istolo- 
gica perfettamente  normale,  siano  tuttavia  nella  loro  intima  costituzione  sif- 
fattamente modificate,  da  divenire  molto  più  sensibili,  che  non  le  zolle  cro- 
matiche di  un  animale  non  intossicato,  all'  azione  disgregante  e  dissolvente 
del  processo  putrefattivo.  Il  fatto,  che  meriterebbe  dì  essere  studiato  molto 
più  da  vicino  e  penetrato  nella  sua  essenza  e  nelle  sue  particolarità,  sarebbe 
di  non  lieve  importanza,  in  quanto  dimostrerebbe  che  la  sostanza  cromatica, 
oltre  e  all'  infuori  di  modificazioni  morfologiche,  può  subire  delle  modifica- 
zioni biochimiche  per  effetto  di  cause  morbose  che  su  di  essa  abbiano  fatto 
risentire  la  loro  azione  nociva. 

Le  lesioni  della  sostanza  acrotnatica  sono  di  un  carattere  cosi  delicato,  che 
mal  si  prestano  ad  essere  seguite  attraverso  un  processo  quale  quello  della 
putrefazione  cadaverica,  capace  di  imprimere  modificazioni  così  profonde  e 
nello  stesso  tempo  grossolane  all'  intera  compagine  cellulare.  Tra  le  altera- 
zioni, alle  quali  per  condizioni  patologiche  può  andar  soggetta  questa  sostanza^ 
le  più  frequentemente  ricordate  sono  una  maggior  affinità  per  la  sostanza  co- 
lorante (Mitfàrbung)^  per  cui  risulta  una  diffusa  colorazione  della  medesima, 
e  lo  stato  vacuolare.  Io  mi  sono  ingegnato  di  seguire  il  più  possibilmente  da 
vicino  la  sorte  di  queste  modificazioni  nel  decorso  del  processo  putrefattivo, 
ma  ho  dovuto  presto  convincermi  di  questa  verità  fondamentale,  che  cioè  una 
volta  iniziato  il  processo  di  decomposizione  cadaverica  non  vi  sono  più  elementi 
per  poter  distinguere  con  sicurezza  una  modificazione  patologica  della  sostanza 
acromatica  da  una  modificazione  puramente  post-mortale.  La  colorazione  della  so- 
stanza fondamentale  contemporanea  a  quella  delle  zolle  in  tessuti  freschissimi 
è  stata  ripetutamente  da  Nissl  in  poi,  che  per  primo  fermò  sul  fatto  là  sua 
attenzione,  interpretata  come  effetto  di  una  modificazione  nell'  intima  strut- 
tura di  questa  sostanza,  in  dipendenza  immediata  dall'azione  di  una  causa 
morbosa.  Orbene,  tra  le  primissime  modificazioni,  che  subiscono  i  tessuti  per 
effetto  del  processo  di  decomposizione  cadaverica,  vi  è  appunto  questa  maggior 
colorabilità  della  sostanza  fondamentale,  donde  deriva  quella  speciale  indecisione 
di  contorni  delle  zolle  cromatiche  constatabile  in  tali  circostanze  :  ciò  esclude 
manifestamente  ogni  possibilità  di  seguire  le  sorti  di  questa  peculiare  modifi- 
cazione della  sostanza  acromatica  nell'  evoluzione  del  processo  putrefattivo. 

Nelle  mie  ricerche  sugli  avvelenamenti  per  arsenico  e  piombo  io  non  mV 
sono  mai  incontrato  in  fatti  di  vera  e  propria  vacuolizzazione  della  sostanza 
fondamentale,  per  cui  mi  è  stata  tolta  ogni  possibilità  di  studiarne  le  modifi- 
cazioni attraverso  il  processo  putrefattivo.    Per   via   indiretta  però  credo  dr 
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poter  giungere,  anche  a  questo  proposito,  ad  una  conclusione  positiva.  Nello 
studiare  i  numerosi  preparati  provenienti  da  ogni  periodo  del  processo  pu- 
trefattivo  stesso  io  mi  sono  ripetutamente  imbattuto  —  e  ciò  a  stadi  diver- 
sissimi della  putrefazione  —  in  elementi  che  presentavano  il  loro  protoplasma 
più  0  meno  abbondantemente  cosparso  di  vacuoli.  Questo  dimostra  essenzial- 
mente due  fatti,  per  noi  importantissimi  :  i^,  che  l' insorgenza  di  questa  pecu- 
liare modiOcazione  delia  sostanza  acromatica  può  esser  legata  con  intimo  legame 
-di  causa  ad  effetto  al  processo  putrefattivo  ;  2^,  che  l'epoca  della  sua  comparsa 
è  indipendente  siffattamente  dallo  stadio,  a  cui  il  processo  stesso  può  esser 
giunto,  da  poterla  in  certi  casi  considerare  anche  come  una  modificazione 
cadaverica  precoce  della  sostanza  fondamentale  medesima.  Dato  ciò  è  manife- 
sto a  quali  grossolani  errori  di  interpretazione  ci  si  può  esporre  volendo  ti- 
rare nell'ambito  delle  alterazioni  dipendenti  da  causa  morbosa  uno  stato 
vacuolare  della  sostanza  acromatica,  rilevato  su  materiale  che  abbia  subito, 
sia  pure  inizialmente,  la  decomposizione  cadaverica.  Ed  a  proposito  di  questa 
vacuolizzazione  piacemi  di  fiir  rilevare  anche  un  altro  fatto  :  nell'  evoluzione 
del  processo  putrefattivo  in  elementi  nervosi  perfettamente  normali,  la  com- 
parsa di  vacuoli  nel  protoplasma  cellulare  è  un  avvenimento  molto  tardivo, 
che  insorge  di  solito  quando  già  altre  e  profonde  modificazioni  si  sono  svolte 
i;anto  nella  sostanza  cromatica,  che  in  quella  acromatica.  È  quello  almeno  che 
resulta,  con  sufficiente  unanimità  di  consenso,  dalle  ricerche  degli  autori, 
che  si  sono  occupati  dell'argomento.  Invece  nei  miei  preparati  io  ho  visto 
comparire  questa  alterazione  con  sorprendente  saltuarietà  da  un  caso  altro  : 
ora  presentavasì  nelle  fasi  pressoché  iniziali  del  processo  putrefattivo,  ora  in- 
vece compariva  solo  nelle  fasi  terminali.  Ma  il  fatto  di  averla  potuta  netta- 
mente e  ripetutamente  constatare  nella  prima  di  queste  due  condizioni  mi 
sembra  non  privo  di  valore  in  questo  senso,  che  indica  come  nelle  cellule 
già  alterate  per  azione  morbosa  la  vacuolizzazione,  quale  espressione  di  modi- 
ficazione post-mortale  dell'elemento,  può  insorgere  molto  più  precocemente  di 
quello  che  non  avvenga  in  cellule  nervose  normali  ;  donde  la  legittima  dedu- 
zione, che  il  protoplasma  di  queste  cellule  già  alterate  per  fatto  morboso  si  è 
reso  molto  più  sensibile  all'  influenza  del  processo  putrefattivo. 

Ma  se  nei  miei  preparati  da  materiale  fresco  non  ho  potuto  incontrare 
esempi  tipici  di  vacuolizzazione  nella  sostanza  fondamentale,  ho  potuto  però 
largamente  studiare  un'altra  modificazione  di  questa  sostanza,  eminentemente 
affine,  ma  non  identica  allo  stato  vacuolare;  intendo  parlare  della  rarefazione 
della  sostanza  fondamentale  medesima.  Che  cosa  io  intendo  per  rarefazione 
è  fatto  presto  spiegato.  È  noto  quale  sia  la  struttura  più  generalmente  am- 
messa della  sostanza  acromatica:  essa  consterebbe  di  delicate  fibrille,  che 
intrecciandosi  in  vari  sensi,  danno  nell'  insieme  al  protoplasma  cellulare  un 
aspetto  spugnoso:  le  maglie  o  lacune  di  questa  spugna  presentano  modalità 
diverse  nei  vari  tipi  cellulari,  riferibili  essenzialmente  all'  ampiezza  e  alla 
conformazione  loro.  Ora  avviene  non  di  rado  che  per  condizioni  patologiche  — 
•e  generalmente  in  segmenti  più  o  meno  limitati  della  cellula  —  queste  maglie 
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si  dilatino  oltre  misura  e  ne  risuiti  uno  aspetto  alveolare  affatto  caratteristico^ 
che  si  distingue  subito  dalla  vera  vacuolizzazione,  perchè  gli  spazi  derivanti 
dalia  dilatazione  delle  maglie  del  reticolo  non  hanno  confini  regolari  e  perciò» 
forma  nettamente  limitata,  rotonda  od  ovale,  e  non  presentano  quell'  aspetto 
omogeneamente  opaco,  che  dà  sul^ito  impressione  dell'  esistenza  di  una  so- 
stanza speciale  che  riempie  coteste  cavità.  A  questa  particolare  modificazione 
vanno  con  molta  frequenza  soggette  nel  loro  segmento  basale  le  cellule  del 
Purkinje,  tanto  nell'avvelenamento  per  piombo  che  per  arsenico;  oltre  a  ciò 
in  uno  dei  miei  conigli,  avvelenato  con  quest'ultima  sostanza,  io  ho  potuto  ri- 
levare con  estrema  nettezza  questa  speciale  modificazione  della  sostanza  fon- 
damentale in  pressoché  tutte  le  cellule  dell'  asse  cerebro-spinale,  ma  più  spic- 
catamente che  altrove  nelle  grosse  cellule  motrici  delle  corna  anteriori.  Queste 
cellule  si  presentavano  di  un  volume  molto  superiore  a  quello  normale,  riem- 
piendo per  intero  lo  spazio  pericellulare;  in  quasi  tutte,  ma  prevalentemente 
in  quelle  colpite  da  cromatolisi  periferica,  le  porzioni  periferiche  del  proto- 
plasma presentavano  un  tipico  aspetto  areolare;  filameoti  sottilissimi  s'in- 
trecciavano in  varia  guisa  per  delimitare  delle  cavità  irregolari  poligonali,  di 
ampiezza  svariatissima.  Io  non  saprei  come  altrimenti  interpretare  il  fatto,  che 
come  la  conseguenza  di  un  intenso  edema  cellulare.  Qualunque  però  ne  sia 
l'interpretazione,  gli  elementi  cosi  alterati  mi  hanno  mirabilmente  servito  per 
lo  studio  delle  modificazioni  alle  quali  la  rarefazione  della  sostanza  fonda- 
mentale può  andare  incontro  durante  l'evoluzione  del  processo  putrefattivo. 
Ed  ho  potuto  constatare  che  tra  tutte  le  modificazioni  cellulari  di  origine 
patologica,  la  rarefazione  della  sostanza  acromatica  è  la  più  sensibile  all'  azione  del 
processo  putrefattivo. 

Già  dopo  tre  ore,  o  al  massimo  sei,  dall'inizio  della  putrefazione,  quando 
è  appena  possibile  rilevare  qualche  lievissima  e  parziale  modificazione  cada- 
verica delle  zolle  cromatiche,  la  delicata  reticolazione  del  protoplasma  subisce 
profonde  modificazioni:  i  filamenti  che  delimitano  le  varie  cavità  si  rompono 
0  scompaiono  e  ne  sorge  alla  periferia  della  cellula  un  alone  più  o  meno 
ampio,  traversato  da  filamenti  che  ora  sembrano  completamente  perduti  nel 
vuoto  delle  cavità,  ora  invece  si  ricollegano  sia  alla  massa  protoplasmatìca  re- 
sidua delia  cellula,  sia  a  quello  che  era  il  contorno  primitivo  dell'elemento. 
Ben  presto  anche  tutte  queste  traccie  di  filamenti  protoplasmatici  si  perdono 
e  allora  vediamo  la  cellula,  diminuita  più  o  meno  di  volume,  a  contorno 
tipicamente  stellato,  come  perduta  nel  mezzo  di  un  grande  spazio  chiaro,  scol- 
pito nel  tessuto  in  cui  sta  immerso  l' elemento  cellulare.  Comparando  inoltre 
i  fatti,  quali  sono  rilevabili  nel  tessuto  fresco  e  quelli  che  dimostrano  i  pre- 
parati provenienti  da  tessuto,  che  ha  già  risentito  1'  azione  del  processo  pu- 
trefattivo, non  è  difficile  constatare,  come  nel  pregredire  di  questo  lo  stato 
di  rarefazione  della  sostanza  fondamentale  vada  notevolmente  guadagnando  in 
estensione.  Le  cellule  di  Purkinje  si  prestano  molto  bene  ad  una  costa- 
tazione di  questo  genere:  nei  preparati  fotti  da  tessuto  fissato  immediatamente 
dopo  la  morte  dell'  animale  è  raro  veder  lo  stato  areolare  del  protoplasma 
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«stendersi  al  di  là  dei  limiti  del  segmento  basale  della  cellula:  in  quelli  in- 
vece derivanti  da  tessuti  che  per  tempo  maggiore  o  minore  avevano  subito 
l'azione  della  decomposizione  cadaverica,  incontriamo  con  grande  frequenza 
•delle  cellule,  il  cui  protoplasma  è  rarefatto  per  tutto  il  contorno  cellulare  e 
talora  in  guisa  siffatta,  che  rimane  solo  un. piccolo  cumulo  irregolare  di  proto- 
plasma a  circondare  immediatamente  il  nucleo. 

Questi  i  fatti  più  importanti  che  a  me  è  stato  dato  di  rilevare  nelle  mie 
ricerche,  da  cui  sembrami  che  possano  legittimamente  derivare  alcuni  corol* 
lari,  che  interessano  in  sommo  grado  le  indagini  anatomo-patologiche. 

In  tesi  generale,  ricercando  su  materiale  proveniente  dal  cadavere  e  che 
quindi  ha  già  risentito  in  grado  variabile  l' influenza  del  processo  putrefattivo, 
V  anatomo-patologo  non  può  legittimamente  attendersi  di  ritrovare  tutte 
quante  le  svariate  lesioni,  alle  quali  possono  andare  soggette  la  sostanza  cro- 
matica e  acromatica  e  che  sono  messe  in  evidenza  dal  metodo  di  Nissl.  Vi 
sono  alterazioni  per  indole  loro  siffattamente  delicate,  che  non  comportano 
affatto,  neppure  in  limiti  ristrettissimi,  l' influenza  del  processo  di  decom- 
posizione cadaverica  ;  tali  nel  loro  complesso  le  modificazioni  patologiche  della 
sostanza  fondamentale.  Ve  ne  sono  altre  invece  che  o  mantengono  inalterati 
i  loro  caratteri  essenziali  fino  agli  stadi  più  avanzati  della  putrefazione,  ov- 
vero, pur  modificandosi  nelle  loro  parvenze  istologiche,  restano  ancora  facil- 
mente riconoscibili  come  lesioni  d' indole  morbosa  :  tali  nel  loro  insieme  le 
alterazioni  della  sostanza  cromatica. 

In  tesi  particolare  poi  possiamo  dire: 

1)  che  la  contemporanea  coloi^azione  (Mitfarbnng)  della  sostanza  acromatica 
e  la  sua  rarefazione^  sono  alterazioni  labilissime  e  impossibili  a  riconoscersi  con 
sicurezza,  come  effetti  di  cause  morbose,  durante  l'evoluzione  del  processo  pu- 
trefattivo; 

2)  che  la  vacuolizzazione  della  sostanza  fondamentale  rientra  per  gran 
parte  in  questa  medesima  categoria,  in  quanto,  soprattutto  su  cellule  che 
hanno  risentito  l'azione  di  una  causa  morbosa,  compaia  con  molta  frequenza 
durante  1'  evoluzione  del  processo  putrefattivo  e  a  periodi  diversissimi  di  que- 
sta evoluzione,  ciò  che  esclude  in  modo  assoluto  la  possibilità  di  riportarne  la 
causa,  quando  sia  constatata  su  materiale  in  via  di  decomposizione  cadaverica, 
ad  un'  azione  morbosa  qualsiasi; 

3)  che  la  cromatolisi^  parziale  o  totale  che  essa  sia,  mantiene  presso 
che  invariate  le  sue  tìpiche  parvenze  istologiche,  per  modo  da  essere  netta- 
mente riconoscibile  anche  negli  stadi  più  avanzati  della  putrefazione  ; 

A)  che  in  maniera  pressoché  identica  si  comporta  quella  fase  iniziale 
del  processo  cromatolitico,  che  si  caratterizza  per  un  assottigliamento  delle  zolle 
cromatiche*^ 

5)  che  invece  lo  stato  criMforme^  dì  regola  consociato  con  il  ligon^mento 
delle  zolle  cromatiche,  è  solo  nettamente  riconoscibile  negli  stadi  iniziali  della 
putrefazione,  trasformandosi  molto  precocemente  in  uno  stato  pulverulento 
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della  massa  protoplasma tica,  identico  a  quello  che  è  conseguenza  diretta  di 
uno  stato  di  decomposizione  cadaverica  inoltrata  ; 

6)  che  lo  stato  pulverulento  della  sostanza  cromatica  è  tra  tutte  le  altera- 
zioni, alle  quali  per  condizione  morbosa  questa  sostanza  può  andar  soggetta, 
il  più  difficile  ad  esser  riconosciuto,  nell'  evoluzione  del  processo  putrefattivo, 
come  fatto  di  natura  patologica,  inquantochè  confonda  completamente  i  suoi  ca- 
ratteri con  condizioni  simili,  che  possono  rappresentare  o  un'ulteriore  evoluzione 
di  altra  condizione  morbosa  (stato  cribriforme)  sotto  l'influenza  della  putrefa- 
zione 0  l'effetto  di  un'avanzata  decomposizione  cadaverica  delle  zolle  cromatiche. 

Il  metodo  di  Nissl  —  al  pari  di  quello  di  Golgi  —  è  rimasto  per  lungo 
tempo  confinato  nell'ambito  ristretto  delle  ricerche  sperimentali,  perchè  si 
temeva  — ■  e  non  a  torto  —  che  particolarità  strutturali  cosi  delicate,  quali 
quelle  che  è  capace  di  mettere  in  evidenza  nella  cellula  nervosa,  non  potessero 
sopportare  l'influenza  disorganizzatrice  del  processo  putrefattivo.  Ma  l'anato- 
mo-patologo  —  che  vedevasi  trasformare  sotto  gli  occhi  per  l' influenza  di 
questi  metodi  tutto  il  patrimonio  delle  conoscenze  acquisite  sulla  intima  strut- 
tura normale  della  cellula  nervosa  —  non  poteva  a  lungo  sottrarsi  all'  im- 
perioso bisogno  di  utilizzare  questi  nuovi  e  preziosi  metodi  di  ricerca  sul  ma- 
teriale, che  a  lui  potevano  fornire  le  sale  di  autopsia.  Di  qui  la  ragione 
degli  studi  intrapresi  pressoché  contemporaneamente  da  diversi  autori  sulle 
modificazioni  rilevabili  nelle  cellule  nervose  con  questi  processi  colorativi  du- 
rante l'evoluzione  della  decomposizione  post^mortale  :  di  qui  la  ragione  altresì, 
che  mi  ha  spinto  su  questa  nuova  via  di  ricerche,  nella  quale  mi  auguro  ve- 
der presto  convenire  altri  ricercatori  a  controllo  e  ad  ampliamento  delle  ri- 
cerche mie. 

Quando  l' anatomo-patologo  sarà  perfettamente  edotto  sulle  modifica- 
zioni che  il  processo  putrefattivo  imprime  alle  parvenze  istologiche  delle  cel- 
lule, tanto  normali  che  alterate  per  causa  morbosa ,  quando  conoscerà 
esattamente  quello  che  il  metodo  di  Nissl,  applicato  su  materiale  anatomico, 
può  dare  e  quello  che  non  può  dare,  allora  potrà  con  passo  sicuro  procedere 
all'  utilizzazione  più  completa,  di  quello  che  non  lo  permettessero  gli  antichi 
metodi,  di  questo  materiale  stesso,  che  rimarrà  sempre  —  a  paragone  del  ma- 
teriale sperimentale  —  la  guida  più  sicura  alla  ricerca  ed  alla  retta  interpre- 
tazione delle  impronte,  che  cause  morbigene  le  più  svariate  possono  imprimere 
nella  delicata  e  complessa  compagine  della  cellula  nervosa  umana. 

(Clinica  e  Manicomio  di  8.  Salri,  diretti  dal  prof.  E.  Tansi). 


I  sintomi  organici  della  demenza  precoce. 

Nota  del  dott.  Jaoopo  Finzi,  Assifltente* 

Alcune  recenti  descrizioni  della  demenza  precoce  parevano  lasciare  adito 
alla  speranza  che  anche  per  questa  malattia,  come  già  per  l'amenza,  le  de- 
menze senile  e  paralitica,  ecc.,  si  potesse  mettere  in  vista   un  gruppo   di 


U  J.  Finzi 

sìntomi  dì  natura  organica,  i  quali  fossero  un  suo  concomitante  ordinario  e 
forse  caratteristico. 

Ai  sintomi  organici  delle  psicosi  in  genere  si  è  sempre  avuta  la  tendenza 
a  dare  un  valore  e  un'  importanza  molto  grandi,  più  grandi  forse  di  quello  che 
finora  tali  sintomi  abbiano  realmente  dimostrato  di  possedere.  Ma  questa 
tendenza  è  giustificata  dal  fatto  che  ,  sebbene  questi  sintomi  organici  non 
abbiano  che  di  poco  allargato,  e  meglio  delimitato  il  concetto  delle  malattie 
mentali,  sebbene  non  abbiano  che  poco  o  punto  contribuito  allo  studio  della 
loro  eziologia  e  patogenesi,  e  non  posseggano  infine  nessun  valore  decisivo, 
costante,  dal  punto  di  vista  semeiologico,  d'  altra  parte  essi  possono  Uilvolta 
servire  di  appoggio  alla  diagnosi,  quando  i  sintomi  psichici  caratteristici  pre- 
sentano dubbi  e  oscurità  ;  essi  rappresentano  sopra  tutto  un  primitivo  di- 
grossamento del  substrato  materiale  delle  psicopatie  e  possono  indicare  le  vie 
da  seguirsi  nelle  ricerche  sull'  anatomìa  e  fisiologia  patologiche  delle  torme  di 
alienazione  mentale. 

Sembrando  pertanto  abbastanza  giustificato  il  tentativo  di  aprire  una  tale 
rubrica  anche  nel  capitolo  della  demenza  precoce,  noi  abbiamo  esaminato  a 
tale  fine  numerosi  infermi  di  questa  malattia  in  parte  già  esistenti  nel  Mani- 
comio di  San  Salvi,  in  parte  entrati  dal  novembre  1898  al  gennaio  1900. 
Ragioni  di  metodo  ci  permettono  di  tener  conto  nel  nostro  studio  soltanto  di 
duecento  esami  obbiettivi  fatti  sopra  ottantasette  individui  diversi,  di  cui  58 
uomini  e  29  donne. 

Distinguiamo  i  sintomi  organici  non  secondo  la  loro  natura,  ma  empirica- 
mente, in  due  gruppi  :  quelli  obbiettivamente  e  direttamente  constatati  da  noi 
nei  200  esami  ;  e  quelli  i  quali,  o  perchè  risultanti  solo  dall'  anamnesi,  o  per- 
chè riferiti  da  persone  profane,  o  per  la  loro  espressione  soggettiva  (cefalea, 
senso  di  vertigine,  ecc.),  o  per  la  loro  dubbia  origine  organica  (disturbi  ses- 
suali, sitofobia,  ecc.),  non  si  prestano  ad  una  esatta  dimostrazione  obbiettiva, 
e  quindi  non  presentano  un  valore  sicuro. 

^eì  200  esami  obbiettivi  abbiamo  riscontrato,  in  ordine  di  frequenza  : 
Riflessi  rotulei  esagerati,  67  volte,  in  38  malati.  —  Midriasi,  40  volte,  in  16,  — 
Pupille  disuguali,  36  volte,  in  14.  — Vampe,  rossori  e  pallori  rapidi.  31  volta, 
inl6.— Scialorrea,  23  volte,  in  11.  —  Riflessi  rotulei  deboli,  22  volte,  inl5.— 
Reazione  pupillare  tarda,  20  volte,  in  13.  — Tremori  vari  (del  capo,  lingua, 
arti  e  generali),  19  volte,  in  7.  —  Dermografia,  17  volte,  in  7.  —  Iperidrosi, 
13  volte,  in  10.  —  Ipo-  o  anestesia  cutanea,  12  volte,  in  8.  —  Riflesso  rotuleo 
mancante,  7  volte,  in  3.  —Tachicardia,  4  volte,  in  2.  —  Esoftalmo,  3  volte, 
in  1.  —  Riflessi  rotulei  difierenti,  2  volte,  in  2.  —  Reazione  pupillare  più  viva 
del  normale,  2  volte,  in  1.  —  Miosi,  2  volte,  in  1.  —  Nistagmo,  2  volte,  in  1.  — 
Gozzo,  2  volte,  in  1.  —  Pupille  rigide,  1  volta. 

Di  200  esami  obbiettivi  99  hanno  dato  reperto  negativo,  in  101  si  è  trovato 
1  0  più  dei  sintomi  ora  menzionati.  11  numero  degli  esami  è  diversamente  di- 
stribuito nei  singoli  casi. 


7  siniom  organici  della  demenza  precoce 


65 


Nnnero  dei  nalaii 

in  cai  1*  esame  fa  fatto 


Una  fola  Tolta. 

Dae  volte •••. 

Tre  volte. 

Quattro  volte^ •.. 

Cinque  volte 

Sei  volte 

TOTALE 

Per  cento 


Nmro  dei  uUti  in  eii  gli  esani  hanno  dato 


sempre 
reperto 
positivo 


6 
2 
7 


16 


17,S 


reperto  vario 


20 
14 

4 
1 
1 


49 


66,8 


sempre 

reperto 

ne^tivo 


9 

10 
8 
1 


28 


26,4 


TOTALE 


15 

41 

24 

5 

1 

1 


87 


Se  adunque  circa  la  metà  degli  esami  è  rimasta  senza  risultato,  solo  un 
quarto  dei  malati  di  demenza  precoce  si  è  mostrato  affatto  sprovvisto  di  sin- 
tomi organici. 

Più  importante  che  vedere  in  quale  delle  tre  forme,  ebefrenica,  cata- 
tonica e  paranoide,  o  in  quale  stadio  a  datare  dall'  inizio  della  malattia  ,  si 
siano  constatati  i  sintomi  organici,  a  noi  pare  interessante  vedere  quale  sin- 
drome psicopatica  dominava  al  momento  dell'  esame. 

Nei  nostri  200  esami  abbiamo  avuto  : 

i  reperti  negativi  e  8  positivi  in  stati  neurastenici  semplici  e  con  depressione. 

in  stati  neurastenici  con  ansia. 

in  stati  di  pantofobia. 

in  stati  neurastenici  con  scatti  e  atti  impulsivi. 

in  stati  dì  agitazione  motoria  più  o  meno  grave. 

in  stati  di  depressione  motoria  senza  fenomeni 
catatonici. 

in  stati  apparentemente  depressivi  con  scatti. 

in  stati  cjitatonici  con  negativismo. 

in  stati  catatonici  senza  negativismo. 

in  stati  paranoidi  sereni,  o  apatici. 

in  stati  paranoidi  con  agitazione  o  con  ansia. 

in  stati  paranoidi  con  impulsi. 

in  stati  paranoidi  con  le  apparenze  della  confu- 
sione mentale. 

in  stati  allucinatori  concentrati. 

in  stati  allucinatori  agitati. 


3 

» 

» 

3 

> 

1 

> 

» 

3 

» 

2 

» 

> 

4 

» 

4 

» 

» 
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» 

ì 

» 

» 

2 

> 

i 

» 

» 

2 

> 

4 

> 

> 

8 

» 

2 

» 

» 

5 

» 

7 

» 

» 

10 

» 

5 

» 

» 

10 

» 

4 

» 

» 

5 

» 

2 

» 

> 

3 

» 

3 

» 

» 

3 

> 

3 

> 

» 

3 

» 
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13  reperti  negativi  e  8  positivi  in  stati  apatici  semplici. 

14  »  >  7      >       in  stati  apatici  con  impulsi,  scatti,  agitazioni. 

12  »  >  7      »  ■     in  stati  apatici  coi  così  detti  segni  estremi  del- 

l' indebolimento  mentale. 

13  »  »  4      »       in  stati  di  sospensione,  almeno  apparente,   di 

tutti  i  disturbi  psichici. 

Prendiamo  ora  in  considerazione  il  secondo  gruppo  di  sintomi  organici. 
In  ordine  di  frequenza,  su  87  storie  di  malati,  abbiamo  trovato: 

Senso  di  esaurimento  fisico,  in  50  malati.  — Cefalea,  in  48.  —  Insonnia, 
in  35.  —  Parestesie  varie,  in  32.  —  Inappetenza,  in  32.  —  Sitofobia,  in  20.  — 
Sensazioni  di  bagliore,  in  20.  —  Senso  di  caldo,  in  19.  —  Polluzioni  abbon- 
danti, in  16. — Stipsi,  in  16.  —  Ronzio  alle  orecchie,  in  14.  —  Priapismo, 
in  13.  —  Senso  di  dispnea  o  di  soffocazione,  in  12.  —  Senso  di  palpitazione,  in 
12.  —  Senso  di  freddo,  in  11.  —  Senso  di  vertìgine,  in  10.  —  Emaciamento 
grave  senza  causa  nota,  in  7.  —  Ingrassamento  notevole  senza  ragione  ap- 
prezzabile, in  6. — Ovarialgìa,  in  5.  — Polifagìa,  in  4.  —  Accessi  di  lipotimia, 
in  4.  —  Sonno  eccessivo,  in  4.  —  Vomiti  senza  causa  manifesta,  in  3.  —  Po- 
liuria  accessuale,  in  3.  —  Bulimia,  in  3.  —  Impotenza  assoluta  o  relativa, 
in  2.  —  Accessi  epilettiformi  o  apoplettiformi,  in  2.  —  Crisi  gastriche  e 
faringee,  in  1.  —  Crisi  clìtorìdee  in  1.  — Edemi  senza  causa  nota,  in  1. — 
Oligouria  senza  causa  nota,  in  1. 

In  quest'ultimo  gruppo  di  sintomi  figurano  fenomeni  che  potrebbero  tal- 
volta avere  solo  il  valore  di  idee  ipocondriache,  le  quali  nei  dementi  precoci 
sono  relativamente  molto  frequenti.  Ma  noi  abbiamo  raccolte  e  sfruttate  qui 
quelle  indicazioni  soggettive  soltanto  che  avevano  nei  nostri  malati  quel  me- 
desimo valore  che  tali  indicazioni  avrebbero  potuto  avere  raccolte  in  malati 
di  nervi,  di  stomaco,  di  cuore  ecc. 

Pur  con  tale  limitazione  abbiamo  trovato,  su  87,  soltanto  15  malati 
(cioè  il  17,2*/J  nella  cui  anamnesi  o  nella  cui  osservazione  ripetuta  da  noi 
0  da  altri  medici  non  sia  risultato  nessun  sintoma  organico.  Cosi  che  anche 
molti  di  quelli  che  nei  nostri  esami  obbiettivi  non  hanno  rivelato  nulla  di 
organico  presentano  accenni  più  o  meno  notevoli  di  disturbi  somatici.  In- 
fatti nemmeno  tutti  i  15  dell'ultimo  gruppo  son  compresi  nei  23  sopra  ri- 
portati, ma  soltanto  9  malati,  cioè  il  10,  3  7©?  Don  hanno  presentato  sintomi 
organici,  né  del  primo  né  del  secondo  gruppo. 

Esaminiamo  un  po'  da  vicino  i  nostri  risultati,  in  ordine  ai  tre  problemi 
collegati  con  la  presenza  di  sintomi  organici  nella  demenza  precoce,  e  cioè  : 
se  questi  sintomi  sono  molti,  se  sono  costanti,  se  sono  caratteristici. 

Dagli  esami  obbiettivi  è  risultato  che  sintomi  organici  frequenti  si  hanno 
sopra  tutto  negli  stati  neurastenici,  negli  stati  paranoidi  ansiosi,  negli  stati 
catatonici  della  malattia;  che  invece  essi  si  riscontrano  più  di  rado  in  tutti 
gli  stati  apatici  e  negli  stati  di  apparente  guarigione.  Dagli  esami  obbiettivi 
è  risultato  ancora  che  i  sintomi  organici  più  frequenti  sono  le  alterazioni  dei 
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riflessi  patellari,  specie  la  loro  esagerazione,  e  che  in  seconda  linea  vengono 
i  fenomeni  di  disturbata  innervazione  vasomotoria. 

Il  disturbo  pupillare  più  frequente  è  la  midriasi. 

Lesioni  apprezzabili  della  tiroide  non  ne  abbiamo  trovate  che  in  una 
estrema  minoranza  di  casi. 

Le  storie  dei  malati  hanno  rivelato  con  grande  frequenza  disturbi  gene- 
rali della  nutrizione,  fenomeni  vasomotori  vari,  lesioni  delle  funzioni  sessuali. 

Il  numero  complessivo  del  sintomi  organici  rilevati  è  di  51;  ma  se  si 
pensa  che  di  questi,  20  soli  sono  stati  riscontrati  negli  esami  obbiettivi, 
e  di  questi  se  ne  son  trovati  in  media  2,5  su  ciascuno  dei  64  malati 
che  ne  hanno  presentato,  sì  può  permettersi  una  prima  conclusione  prov- 
visoria affermando  che  in  singoli  casi  di  demenza  precoce  è  possibile  ri- 
scontrare sintomi  organici  relativamente  numerosi,  ma  anche  in  questi  sin- 
goli casi  tali  sintomi  non  sono  costanti  per  numero. 

Il  grado  di  costanza  quantitativa  si  rileva  dalle  cifre  esposte  :  15  malati 
hanno  dato  sempre  reperto  positivo,  e  in  9  di  essi  l'esame  era  stato  fatto  più 
di  una  volta;  23  sempre  negativo,  e  in  14  di  questi  l'esame  fu  pure  fatto 
più  di  una  volta. 

Nel  56  7o  d^ì  ^^U  ripetendo  gli  esami,  si  ottenne  un  reperto  comples- 
sivo ora  positivo,  ora  negativo. 

Quanto  alla  costanza  nella  qualità  speciale  dei  sintomi ,  il  rapporto  fra 
numero  di  malati  e  numero  dipesami  per  ogni  singolo  sintoma  dimostra  che  per 
alcuni  di  questi  una  certa  tendenza  a  ripresentarsi  sugli  stessi  individui 
realmente  è  rilevabile.  Infatti  i  fenomeni  vasomotori  ad  es.  si  riscontrano 
ripetutamente  sugli  stessi  individui.  Possiamo  aggiungere,  riferendoci  diretta- 
mente agli  esami  fatti,  che  ad  es.  anche  i  tremori  furono  riscontrati  ripetu- 
tamente sugli  stessi  malati;  così  la  midriasi;  cosi  l'esagerazione  ovvero  l'in- 
debolimento del  riflesso  rotuleo.  Il  malato  N.  23  della  serie  fu  sottoposto 
a  6  esami,  in  5  dei  quali  (e  in  molti  altri  qui  non  presi  in  considerazione) 
si  trovò  insieme  ad  altro,  abolizione  dei  reflessi  rotulei. 

Si  può  dire  pertanto  che  i  sintomi  organici  della  demenza  precoce  sono  nel 
loro  insieme  relativamente  numerosi;  essi  però  variano  per  qualità  da  caso  a  caso; 
e  nei  singoli  casi  non  sono  generalmente  molti;  essi  di  più  oscillano  nello  stesso  in- 
dividuo per  numero,  e  scompaiono  anche  totalmente;  però  gli  stessi  sintomi  tendono 
a  mantenersi  e  a  ricomparire  negli  stessi  individui.  In  questa  maniera  ci  possono 
essere  dei  sintomi  organici,  per  cosi  dire,  caratteristici  di  qualche  singolo 
caso. 

Ma  si  può  parlare  in  genere  di  caratteristiche  proprie  ai  sintomi  orga- 
nici della  demenza  precoce?  Il  fatto  che  il  26, 3  7o  dei  nostri  malati  non  ha 
mai  rivelato  agli  esami  obbiettivi,  il  10,3  7©  nemmeno  nell'anamnesi  o  al- 
trimenti, sintomi  di  natura  organica,  non  elimina  naturalmente  la  possibilità 
di  qualche  caratteristica,  giacché  le  osservazioni  cliniche  sono  sempre  neces- 
sariamente incomplete  per  durata  di  osservazione,  per  quantità  e  qualità  di 
osservazioni. 
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Noi  abbiamo  innanzi  tutto  cercato  se  caratteristici  potevano   essere   al- 
meno alcuni  sintomi  organici  in  certi  stedi  della  demenza  precoce. 

Anche  qui  ripetiamo  che  gli  stadi  della  malattia  non  si  possono  misu- 
rare col  tempo.  Con  l'intenzione  di  far  questo,  e  prendendo  per  unità  di  mi- 
sura l'anno,  abbiamo  ordinato  gli  87  malati  a  seconda  della  data  dell'  inizio 
della  malattia.  Si  è  notato  che:  1",  le  sindromi  psicopatiche  sopra  ricordate  veni- 
vano distribuite  con  una  strana  uniformità;  nei  soggetti  malati  da  non  an- 
cora un  anno  esistevano  già  tutti  gli  stati  che  si  sono  veriGcati  poi  nei  gruppi 
successivi;  abbiamo  trovato  ad  es.  stati  apatici  coi  così  detti  segni  terminali 
della  demenza  in  due  individui  nel  primo  anno  di  malattia;  non  li  abbiamo 
trovati  in  tre  individui,  malati  rispettivamente  da  8,  da  16  e  da  28  anni; 
2^,  i  sintomi  organici  ciò  nondimeno  sembrano  diminuire  colla  durata  della 
malattia:  questo  apparente  contrasto  trova,  non  certo  la  spiegazione,  ma  una 
giustificazione  nel  fatto  risultante  da  quanto  sopra  esponemmo,  e  cioè  che  di 
fronte  a  sindromi  psicopatiche  perfettamente  analoghe  l'esame  obbiettivo  dei 
sintomi  organici  ha  dato  ora  reperto  positivo  ora  reperto  negativo  ;  3®,  indi- 
pendentemente affatto*  dalla  data  della  malattia  abbiamo  notato  che  quelle 
volte  che  di  fronte  alla  stessa  sindrome  si  è  avuto  reperto  positivo,  hanno 
spesso  prevalso  alcuni  determinati  sintomi.  Per  es.  negli  stati  nevrastenici 
fenomeni  vasomotori  e  cosi,  sebbene  un  po'  meno,  negli  stati  paranoidi;  negli 
stati  catatonici  debolezza  del  riflesso  rotuleo  e  ipoestesia:  negli  stati  apatici 
midriasi,  scialorrea;  negli  stati  di  apparente  guarigione  esagerazione  del  ri- 
flesso rotuleo. 

Queste  tre  osservazioni  hanno  un  significato  molto  importante.  Nessuna 
sindrome  psicopatica  è  caratteristica  di  un  dato  stadio  della  malattia,  la 
quale  sembra  svolgersi  talvolta  insieme  con  l'esistenza  dell'individuo,  dando 
solo  episodicamente  segno  manifesto  di  sé,  e  senza  portare  mai  a  gradi  molto 
avanzati  di  indebolimento  mentale.  La  malattia  è  però  più  ricca  di  sindromi 
nei  primi  anni  e  più  facilmente  accompagnata  da  sintomi  organici.  II  rapporto 
di  questi  sintomi  organici  con  alcuni  sintomi  psichici  non  è  mai  necessario, 
cioè  gli  stessi  sintomi  psicopatici  possono  verosimilmente  avere  un  mecca- 
nismo patogenetico  difl'erente.  L'  esistenza  dei  sintomi  organici  si  collega 
spesso  con  la  coscienza  della  malattia  non  solo  somatica,  ma  psichica;  e  spesso 
infatti  succede  nei  dementi  precoci  di  trovare  la  coscienza  di  una  passata 
malattia  mentale,  attualmente  non  più  in  atto.  In  alcuni  stati  psicopatici  si 
può  pensare  che  la  stessa  causa  morbosa  dia  contemporaneamente  luogo  ai  sin- 
tomi psichici  e  ai  sintomi  organici  ;  che  diminuisca  poi  abbastanza  da  far  ces- 
sare questi,  ma  non  quelli;  e  che,  anche  eliminata  totalmente,  abbia  lasciato 
una  lesione    psichica  più  facilmente  che  una  lesione  organica  permanente. 

Prima  di  decidere  però  quanto  di  caratteristico  abbiano  i  sintomi  or- 
ganici della  demenza  precoce,  occorre  vedere  se  questi  stessi  sintomi  non  si 
presentino  forse  ugualmente  o  più  numerosi  e  costanti  in  altre  malattie 
mentali,  o  per  lo  meno  in  quelle  malattie  mentali  la  cui  diagnosi  differen- 
ziale con  la  demenza  precoce  si  presenta  più  frequente.  A  tal  uopo  noi  non 


1  sintomi  oi'ganici  della  demenza  precoce  6d 

abbiamo  ricercato  i  sinloinì  organici  in  genere  di  queste  malattie,  ma  abbiamo 
cercato  quei  sintomi  organici  da  noi  trovati  nei  nostri  dementi  precoci,  in  ma- 
lati diversi.  E  siamo  rimasti  un  poco  sorpresi  nell'  averli  riscontrati  abba- 
stanza spesso.  Infatti,  su  venti  ricoverati  per  frenosi  maniaco-depressiva,  su 
trenta  epilettici,  su  dieci  amenti  (in  tutto  60  malati)  abbiamo  visto  2  sole 
volte  scialorrea;  tutti  gli  altri  sintomi  li  abbiamo  riscontrati  con  frequenza 
proporzionatamente  uguale  o  superiore;  e  l'alta  frequenza  era  data  sopra 
tutto  dagli  epilettici. 

Quanto  ai  sintomi  organici  da  noi  messi  nel  2^  gruppo,  perchè  non  ri- 
sultanti dai  nostri  esami  obbiettivi,  noi  li  abbiamo  trovati  presso  che  tutti 
ricordati  con  frequenza  proporzionatamente  eguale  e  talvolta  anche  superiore 
in  tutti  e  tre  i  gruppi  di  malati.  Questo  risultato,  per  quanto  grossolano, 
ci  permette  di  affermare  in  linea  generale  che  i  sintomi  organici  della  de- 
menza precoce  non  sono  punto  caratteristici  di  questa  malattia.  Il  più 
caratteristico  è  la  scialorrea.  Gli  emaciamenti  e  gl'ingrassamenti  seguono 
negli  amenti  un  decorso  parallelo  ai  sintomi  mentali;  nei  maniaci  e  melan- 
colici  si  alternano  pure  in  modo  determinato  con  l'alternarsi  delle  sindromi 
manìache  e  melancoliche.  Nei  dementi  precoci  da  noi  osservati  abbiamo  vi- 
sto su  6  casi ,  r  ingrassamento  notevole  tre  volte  corrispondere  a  stati  di 
sospensione  almeno  apparente  di  tutti  i  disturbi  psichici,  due  volte  corri- 
spondere a  stati  apatici,  una  volta  a  uno  stato  di  agitazione  motoria.  E  dei 
sette  emaciamenti  notevoli,  3  corrispondevano  a  stati  catatonici,  !2  a  stati 
neurastenici,  2  a  stati  apatici.  Sicché  anche  qui  nessuna  costanza  né  speci- 
ficitii  di  rapporti. 

Per  cui,  riassumendo,  si  può  dire  che  i  sintomi  organici  della  demenza  pre- 
coce sono  più  frequenti  negli  stadi  iniziali  che  nei  terminali  della  malattia,  sono  più 
frequenti  in  alcune  sindromi  che  in  altre,  alcuni  di  essi  si  presentano  di  preferenza 
solo  in  determinate  sindromi;  ma  essi  né  geneincamente  alla  malattia^  né  alle  singole 
sindromi,  né  ai  singoli  casi  portano  alcuna  nota  caratteristica  essenziale  e  soprattutto 
necessaria. 

Se  si  pensa  che  noi  ci  siamo  solo  serviti  di  casi  in  cui  la  diagnosi  era 
sicurissima,  che  anzi  molti  malati  esaminati  si  trovavano  in  stati,  dal  punto 
di  vista  psichico,  assolutamente  caratteristici,  della  malattia,  si  potrebbe  credere 
che  il  presente  studio  non  abbia  altra  ragione  infuori  da  quella  di  dimostrarne 
l'inutilità.  Eppure  i  fatti  messi  in  vista  non  ci  sembrano  del  tutto  indifferenti. 

Carattere  generale  dei  sintomi  organici  della  demenza  precx)ce  si  è  di- 
mostrato essere  una  grande  precarietà.  Nessuno  di  loro  pare  inerente  al 
processo  di  involuzione  psichica.  Ma  questo  si  può  dire  di  tutte  le  malattie 
mentali,  compresa  la  paralisi  progressiva,  nessun  sintoma  organico  della 
quale  è  per  sé  necessariamente  presente  nel  quadro  morboso.  Il  fatto  che 
certi  sintomi  organici,  quando  esistono  tendono  a  mantenersi  o  a  ricompa- 
rire nello  stesso  individuo,  potrà  rappresentare  una  reazione  speciale  dei  sin- 
goli organismi,  inerente  alla  loro  costituzione  individuale;  l'altro  fatto  che 
determinate  sindromi  psicopatiche   vanno  di  preferenza  unite  a  determinati 
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sìntomi  organici  può  accennare  a  comunanza  di  orìgine,  e  anche  questa  non 
costante,  di  certi  sintomi  organici  e  certi  sintomi  psichici;  ma  né  T  uno  né 
l'altro  di  questi  due  fatti  ha  valore  dal  punto  di  vista  generico  della  patoge- 
nesi della  malattia. 

Si  potrebbe  piuttosto  sospettare  che  sotto  il  nome  di  demenza  precoce  noi 
unissimo  malattie  di  natura  diversa.  Il  che  è  tutt' altro  che  inverosimile  dal 
punto  di  vista  eziologico  e  patogenetico,  ma  non  è  per  oggi  ammissibile  dal 
punto  di  vista  clinico,  specie  nel  caso  dei  nostri  87  malati.  Certo  le  sindromi 
psicopatiche  cosi  varie,  che  noi  abbiamo  potuto  cogliere  nei  nostri  soggetti,  non 
trovano  V  elemento  che  le  unisce,  subordinandole  ad  un'unica  forma,  nei  sin- 
tomi organici  non  solo,  ma  esse  non  trovano  nemmeno  nei  sintomi  organici 
quell'appoggio  diagnostico  che  invece  si  crede  possano  trovare  certe  sindromi 
epilettiche  o  paralitiche.  Il  sintonia  psichico  è  qui  sempre,  date  le  nostre 
cognizioni  attuali,  l' elemento  caratteristico  che  decide  della  diagnosi. 

I  sintomi  organici  nevrastenici,  i  disturbi  vasomotori  potranno  avere 
valore  diagnostico  per  la  demenza  precoce  se  uniti  ad  atti  impulsivi,  agita- 
zioni inconsulte,  apatia.  Le  lesioni  dei  reflessi  e  i  disturbi  pupillari  non  di- 
ranno mai  nulla  per  sé,  e  per  quanto  frequenti,  non  saranno  mni  necessari 
alla  diagnosi  di  demenza  precoce.  Invece  pare  che  emaciamenti  e  ingrassamenti 
rapidi  e  molto  notevoli  senza  rapporto  costante  manifesto  coli*  andamento  dei  sintotni 
psichici ,  e  la  sciaìorrea ,  frequente  sopra  tutto  negli  stati  apatici,  siano  sintomi 
organici  più  propri  della  demenza  precoce  che  di  altre  mahttie  mentali,   • 

I  disturbi  della  favella  e  della  scrittura,  cosi  frequenti  nei  dementi 
precoci,  non  si  possono  mai  o  quasi  mai  mettere  fra  i  sintomi  organici,  ma 
fra  1  sintomi  psichici,  giacché  la  lesione  si  può  ordinariamente  attribuire 
alla  connessione  logica  delle  idee  o  all'espressione  volontaria  delle  frasi  e 
delle  parole. 

Complessivamente  adunque  lo  studio  dei  sintomi  organici  non  ha  ag- 
giunto nulla  di  essenziale  al  concetto  clinico  che  già  si  aveva  della  demenza 
precoce.  In  questa  malattia  i  sintomi  organici  presentano  rapporti  meno 
chiari  e  meno  diretti  coi  sintomi  psichici  di  quello  che  nella  amenza  e  nella 
frenosi  maniaco-depressiva.  Con  le  frenosi  epilettiche  invece  alcune  forme 
di  demenza  precoce  mostrano  singolari  analogie.  Gli  accessi  epilettiformi, 
«npoplettiformi  e  di  lipotimia  (?)  sebbene  rari  e  sempre  all'inizio,  si  osservano 
nella  demenza  precoce:  le  vertigini  e  una  ricca  serie  di  disturbi  vasomotori, 
sono  comuni  a  casi  di  ambedue  le  forme.  Psichicamente  poi  e'  é  da  ambe  le 
parti:  atti  impulsivi,  scatti  improvvisi  senza  rapporto  con  le  impressioni 
esterne;  stati  ansiosi,  stuporosi;  sintomi  di  follia  morale;  tendenze  dipsoma- 
niache,  piromaniache;  demenza,  talvolta  rapida,  talvolta  lenta,  talvolta  im- 
percettibile. Come  difficilmente  si  potrebbe  affermare  oggi  che  carattere  es- 
senziale dell'epilessia  come  malattia  mentale  sìa  l'accesso  convulsivo  con 
incoscienza,  amnesia,  cosi  mal  si  raccoglierebbero  attualmente  nel  capitolo 
della  demenza  precoce  solamente  quei  casi  di  grave  e  stabile  decadimento 
mentale  rapidamente  manifestatosi  dopo  sindromi  violente  acutissime. 
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Id  queste  malattie  a  decorso  molto  lungo,  le  sindromi  da  esse  presen- 
tate, spesso  numerosissime,  pare  si  possano  succedere  in  generale  senza  un 
ordine  a  noi  noto,  donde  la  molteplicità  dei  quadri  e  la  difficoltà  e  inutilità  di 
schematizzarne  I'  andamento  in  pochi  tipi.  Per  la  paralisi  progressiva,  la  re- 
lativa rapidità  e  violenza  con  cui  V  agente  morboso  conduce  la  malattia  al 
suo  termine,  sembrano  togliere  questa  difficoltà  clinica  e  didattica  cosi  evi- 
dente per  la  demenza  precoce;  ma  in  realtà  anche  nella  paralisi  progres- 
siva essa  esiste,  è  soltanto  meno  appariscente. 

Un  Iato  della  questione  che  ci  occupa,  da  noi  non  toccato  e  che  pure  può 
avere  una  certa  importanza  è  lo  studio  dei  rapporti  fra  demenza  precoce  e 
malattie  somatiche  clinicamente  definite.  L' importanza  però  riguarda  più  il 
valore  da  attribuirsi  ai  sintomi  organici,  che  il  rapporto  fra  queste  malattie  e 
la  psicopatia.  Spesso  troviamo  segnato  l' inizio  della  demenza  precoce  da  una 
malattia  somatica,  che  poi  sparisce  ;  talvolta  da  una  malattia  che  poi  si  fa 
cronica;  talvolta  la  malattia  somatica  sorge  durante  il  decorso  della  psicopatia. 

Sei  dei  nostri  87  casi  hanno  preso  inizio  con  un  trauma,  quattro  dei  quali 
con  traumi  gravi  al  capo,  due  con  cosi  detti  traumi  psichici.  Di  questi  sei  ma- 
lati, un  solò,  che  aveva  patito  un  trauma  materiale  al  capo,  presenta  qual- 
che cosa  che  ricorda  la  nevrosi  traumatica,  di  più  presenta  una  forma  di  de- 
menza precoce  che  si  avvicina  molto  alla  eboidofrenia  :  non  ha  mai  presentati 
accessi  di  nessun  genere.  All'  inizio  di  tre  storie  di  malati  troviamo  affezioni 
veneree  ;  di  una  il  tifo.  Tre  dei  nostri  malati  sono  tubercolosi  con  manifesta- 
zioni polmonari  e  glandularl  ;  uno  è  certamente  sifilitico,  tre  forse  ;  in  una 
delle  29  donne  la  malattia  si  è  iniziata  durante  la  gravidanza,  in  due  du- 
rante 1'  allattamento.  Due  malati  soffrono  di  ozena  e  più  di  una  volta  ab- 
biama  notato  che  un  peggioramento  dei  fenomeni  nasali  è  coinciso  con  un 
aggravamento  di  shitomi  psicopatici.  Nel  malato  82  della  serie  era  un 
risorgere  di  parestesie  della  cenestesi,  idee  di  avvelenamento,  inquietudi- 
ne, ecc.  Nel  malato  67  sono  episodi  di  taciturnità,  malumore,  scatti  violenti, 
impulsivi.  Le  osservazioni  in  parola,  per  quanto  sicure,  non  possono  garan- 
tire nemmeno  per  questi  due  casi  la  costanza  della  coincidenza,  ed  hanno  in 
ogni  modo  un  valore  limitatissimo.  Finalmente  un  caso,  il  malato  68  della  no. 
stra  serie,  presenta  una  forma  basedowiana  alquanto  incompleta,  a  cui  si  col- 
legano tutti  i  sintomi  organici  da  lui  presentati.  Psichicamente  esiste  in  lui  una 
sene  sconnessa,  fatua  e  labile  di  idee  deliranti  di  persecuzione,  con  presenza 
episodica  di  atti  impulsivi  violenti  contro  sé  e  contro  gli  altri.  In  parecchi  ma- 
lati poi  la  malattia  ha  dato  manifesti  segni  di  sé  all'  occasione  di  forti  stra- 
pazzi, fatiche  muscolari,  esaurimento  fìsica  notevole,  uniti  ad  emozioni  par- 
ticolari :  ad  es.,  in  due  casi  all'  inizio  della  vita  militare;  in  uno  durante 
una  degenza  in  carcere  per  reati  politici. 

Per  quanto  le  nostre  osservazioni  siano  scarse  noi  ci  permettiamo  di  am- 
mettere provvisoriamente  che  i  sintomi  organici  della  demenza  precoce  sono  tal- 
volta la  manifestazione  diretta  di  malattie  somatiche  clinicamente  definite,  coesistenti 
alla  prieosi^  e  con  questa  nofi  legate  da  alcun  rapporto  necessario  manifesto.  Cèrto, 
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ì  disturbi  vasomotori  per  es.,  è  difficile  in  molli  casi  attribuirli  a  qualche  de- 
terminata malattia  somatica,  cosi  i  disturbi  dei  riflessi  pupillari  e  patellari.  La 
frequenza  enorme  con  cui  ricercando  molto  minutamente  si  troverebbero  alte- 
razioni del  ricambio  materiale  nei  dementi  precoci,  non  giustificherebbe  però  una 
generalizzazione  della  nostra  conclusione  parziale.  Infatti  anche  fra  i  sintomi  psi- 
chici, oltre  a  quelli  che  sono  propri,  caratteristici,  essenziali  a  questa  malattia, 
ce  ne  sono  alcuni  perfettamente  comuni  con  l' isterismo  e  con  1'  epilessia,  con 
la  paralisi  progressiva  e  con  le  frenastenie.  Ciò  nondimeno  noi  non  diciamo 
che  alcuni  sintomi  psichici  della  demenza  precoce  sono  manifestazione  di 
isterismo,  epilessia,  ecc.,  coesistenti.  Noi  realmente  non  solo  non  possiamo 
escludere  che  i  sintomi  organici  trovati  non  appartengano  alla  demenza  pre- 
coce, ma  nemmeno  che  essi  non  abbiano  qualche  cosa  di  caratteristico  :  i 
mezzi  di  ricerca  molto  perfezionati  potranno  soli  risolvere  il  problema. 


RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  A.  Cramer,  Das  hintere  Langsbiindel,  faadculus  longitudinali^  dor$alis^ 
Tiach  Untersuchungen  am  menscJUichen  Foeius,  Neugeborenen  und  1  bis  3  Mo- 
nate  cUten  Kindern.  —  «  Anatom.  Hefte  »,  H.  XLI,  (fìd.  XIII,  H.  I),  1899. 

Queste  ricerche  furono  dirette  a  ricercare  se  nell'uomo  il  fasciculus  lon- 
gitudinalis  posterior  abbia  rapporti  e  connessioni  eguali  a  quelle  che  ha  in 
animali  più  bassi.  Come  è  noto  nei  bassi  vertebrati  questo  fascio  fu  studiato, 
ed  in  modo  assai  completo,  da  Held   e  da  van  Gehuchten. 

Questa  ricerca  fa  eseguita  col  metodo  di  Fle eh  si g.  Dopo  aver  esposto  assai 
diffusamente  la  vasta  lettet*atara  sul  fasciculus  longitudinalis,  l'A.  passa  a 
trattare  la  questione  sulla  terminazione  prossimale  di  questo  fascio.  Per  questo 
scopo  corrisposero  meglio  le  sezioni  orizzontali  e  sagittali  delle  frontali. 

Era  già  noto  per  le  osservazioni  di  Flechsig  che  la  mielinizzazione  del 
fascio  in  questione  è  assai  precoce;  essa  sarebbe  già  avanzata  in  un'epoca  in 
cui  la  mielinizzazione  del  lemnisco  ò  appena  iniziata. 

Il  nucleo  della  commessura  posteriore  è  soltanto  attraversato  da  alcune 
fibre  dorsali  e  laterali  del  fascio  longitudinale  posteriore,  ma  sicuramente  non  ò 
il  suo  nucleo  di  origine  ;  alcune  di  queste  fibre  si  possono  seguire  sino  alla  com- 
messura posteriore. 

Esiste  probabilmente  una  connessione  fra  il  fascio  longitudinale  posteriore 
e  le  eminenze  bigemine  posteriori.  Giunto  in  prossimità  del  fascio  retroflesso 
di  Meynert  il  fascio  longitudinale  posteriore  si  estende  a  ventaglio  sul  polo 
nasale  del  nucleo  rosso  della  cuffia,  contraendo  connessioni  con  questo  nucleo. 

L'ulteriore  decorso  prossimale  del  fascio  longitudinale  posteriore  è  il  se- 
guente :  le  fibre  più  mediane  restano  mediane  e  si  volgono  a  t)oco  a  poco  ven- 
tralmente e  formano  una  commessura  con  convessità  ventrale  all'ingresso  del- 
l' infundibolo.  La  più  gran  parte  delle  fibre  si  volge  lateralmente  ed  in  part^ 
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anche  ventralmente  ed  arriva  al  talamo,  al  corpo  di  Luys   ed  alla  capsnla 
interna. 

Una  connessione  fra  i  dne  fasci  longitudinali  posteriori  è  possibile  nella 
porzione  prossimale  del  fascio  saddetto  soltanto  per  mezzo  della  commessura 
posteriore  e  per  la  commessura  del  fascio  longitudinale  posteriore. 

La  seconda  parte  del  lavoro  è  dedicata  allo  studio  delle  coonessioni  e  del 
decorso  del  fascio  longitudinale  posteriore  nella  regione  d'uscita  del  V,  VI, 
VII  ed  Vili  nervo.  L*A.  osservò  sicure  connessioni  del  fascio  longitudinale 
posteriore  coi  nuclei  dell' abducente,  del  facciale  e  dei  nervi  cocleare  e  vestibo- 
lare  e  probabilmente  anche  col  nucleo  del  trigemino. 

Un  incrociamento  delle  fibre  dei  fasci  dei  dne  lati  non  potè  esser  dimo- 
strato in  questa  regione.  Molto  evidente  invece  è  il  passaggio  in  questo  fascio 
di  alcune  fibre  arcuate  dopo  U  incrociamento. 

Nella  regione  d'uscita  del  IX,  X  e  XII  l'A.  constatò  sicure  connessioni 
del  fascio  longitudinale  posteriore  col  nucleo  dell' ipoglosso;  assai  dubbia  in- 
vece è  la  sifa  connessione  col  vago  e  col  glossofaringeo.  Neppure  in  questa  re- 
gione ò  visibile  un  inorociameuto  delle  fibre  di  questo  fascio. 

In  corrispondenza  dell' incrociamento  delle  piramidi  il  fascio  longitudina- 
le posteriore  si  fa  più  ventrale,  attraversa  il  territorio  d' incrociamento  delle 
fibre  sensitive,  passa  nella  parte  più  d«)rsale  del  cordone  anteriore,  il  quale  ò 
a  quest'altezza  ancora  in  via  di  formazione,  e  conserva  tale  sede  anche  più 
sotto;  in  corrispondenza  della  porzione  distale  dell' incrociamento  delle  fibre 
sensitive  ha  luogo  un  incrociamento  assai  parziale  fra  le  fibre  del  fascio  lon- 
gitudinale posteriore. 

L'A.  ebbe  inoltre  occasione  di  esaminare  un  caso  di  degenerazione  se- 
condaria del  fascio  longitudinale  posteriore  in  seguito  ad  un  tubercolo  della 
regione  del  nucleo  dell' oculomotore. 

Se  il  fascio  degeneri  in  via  ascendente  fu  impossibile  all' A.  di  stabilire, 
per  la  circostanza  che  il  tubercolo  aveva  invaso  il  fascio  per  un  bel  tratto  in 
direzione  prossimale  dalla  sede  suddetta.  Esistono  sicuramente  fibre  discen- 
denti; ma  queste  debbono  prendere  origine  in  gran  maggioranza  da  regioni 
distali  rispetto  al  nucleo  dell' oculomotore,  perchè  il  numero  delle  fibre  degene- 
rate era  piuttosto  scarso. 

Se  il  fascio  longitudinale  posteriore  si  continui  anche  nell'uomo  per  lungo 
tratto  nel  cordone  anteriore  del  midollo,  come  fu  dimostrato  in  animali  più 
bassi,  l'A.  crede  impossibile  di  decidere  per  il  momento. 

In  quanto  al  suo  significato  fisiologico,  l'A.,  fondandosi  sulla  circostanza 
che  la  sua  mielinizzazione  è  molto  precoce,  e  che  lo  sviluppo  che  esso  assume 
nei  bassi  vertebrati  è  assai  notevole,  suppone  che  esso  abbia  funzioni  automati- 
che. Esso  rappresenta  una  via  di  connessione  fra  i  nuclei  dei  nervi  cranici  ed 
il  midollo;  le  sue  funzioni  automatiche  debbono  perciò  essere  di  tal  natura  da 
richiedere  un'azione  comune  delle  parti  del  corpo  innervate  dal  midollo  e  dai 
nervi  cranici.  Già  Duval,  Laborde  eSpitzka  supposero  che  questo  fascio 
rappresentasse  una  via  riflessa  ottica  ed  acustica,  e  che  esso  unisse  fra  loro  i 
nuclei  dei  nervi  motori  oculari  e  rendesse  possibile  un  movimento  coniugato 
di  rotazione  della  testa  e  degli  occhi. 

I  risultati  anatomici  dell' A.  confermano  quest'ipotesi:  infatti  egli  dimo- 
stra ohe  questo  fascio  stabilisce  una  connessione  fra  i  nuclei  dei  vart  nervi  mo- 
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tori  deir occhio,  fra  questi  ed  il  nucleo  dell'acustico  ed  inoltre  fra  T acustico 
e  r  ottico. 

La  precoce  mielinizzazione  del  fascio  longitudinale  posteriore  fa  inoltre 
pensare  air  A.  che  esso  debba  essere  destinato  ad  un  movimento  riflesso  che 
assume  importanza  subito  dopo  la  nascita,  cioè  al  movimento  di  succhiamento. 
Ed  infatti  fiasch  stabili  che  nel  riflesso  del  succhiamento  entrano  in  giuoco 
il  ramo  sensitivo  del  V;  e  come  nervi  motori  il  VII,  il  XII  ed  il  ramo  motorio 
del  V.  I  nuclei  di  questi  nervi  sono  appunto  connessi  fra  loro  dal  fascio  lon- 
gitudinale posteriore.  E  poiché  i  movimenti  della  deglutizione  e  della  respira 
zione  sono  in  correlazione  col  riflesso  del  succhiamento,  e  poiché  d' altro  canto 
non  esistono  in  questo  periodo  altri  fasci  mielinizzati  all'infuori  del  fascio 
longitudinale  posteriore,  VA,  ammette  che  questo  fascio  stabilisca  una  connes- 
sione fra  il  bulbo  ed  i  nervi  del  midollo  destinati  ai  movimenti  di  respirazione 
e  di  deglutizione.-  Giuseppe  Levi, 

2.  J.   Havet,  Rapports  entre  les  prolongements  des  cellides  nsrveuses  dee 

invertébrés  et  des  vertébrés.  —  e  Bulletin  de  la  Soc.  de  médecine   mentale 
de  Belgique»,  n.  96,  1899. 

Esaminando  '\o\  metodo  di  Golgi  il  modo  di  terminarsi  dei  prolunga- 
menti delle  cellule  nervose  dei  gangli  di  vari  invertebrati  (NepheliSj  Lum" 
bricust  Hirudo,  Limax,  Astacu8\  VA,  trova  che  non  vi  è  alcuna  differenza  tra 
invertebrati  e  vertebrati  circa  al  modo  con  cui  i  vari  elementi  si  mettono  in 
rapporto  tra  di  loro,  cioè  sempre  per  contatto  tra  terminazioni  libere.  Egli 
non  tenta  in  alcun  modo  di  spiegare  la  contraddizione  dei  suoi  risultati  con 
quelli  di  Apàthy.  Lugaro. 

3.  Th.  Zìehen,  Die  Brilcke  von  Omithorhynctts.^  «  Monatsschrift  fur  Psy- 

chiatrie  und  Neurologie»,  Bd.  VI,  H.  5,  1899. 

Avendo  potuto  studiare  una  serie  completa  di  sezioni  della  regione  del  ponte 
dell'Ornitorinco,  L'A.  fa  una  descrizione  delle  più  interessanti  particolarità  di 
struttura  che  si  osservano  in  questa  regione  nel  detto  animale.  In  esso  alcuni 
sistemi  di  fìbre  si  possono  seguire  con  eccezionale  chiarezza  e  sicurezza,  e  si  osser- 
vano anche  delle  singolarità  di  struttura  dipendenti  dal  relativo  sviluppo  dei  vari 
sistemi.  I  fatti  più  notevoli  sono  i  seguenti:  Sulla  linea  mediana  manca  com- 
pletamente lo  strato  delle  fìbre  del  ponte,  sicché  la  sostanza  grigia  è  super- 
ficiale. La  sostanza  grigia  dei  due  lati  è  fusa  in  un  sol  nucleo  mediano.  Il 
lemnisco  laterale  è  intimamente  connesso  con  la  sostanza  grigia  del  ponte. 
É  assai  sviluppato  il  sistema  del  trigemino,  e  a  ciò  devesi  anche  attribuire 
lo  sviluppo  dalla  parte  mediana  del  nucleo  dell'aquedotto.  E  singolarmente 
chiara  la  connessione  del  fascio  di  Ganser  con  la  sostanza  grigia  centrale 
e  con  il  Corpus  interpedunculare,  Lugaro. 

4.  F.  Livini,  Della  terminazione  dei  nervi  nella  tiroide  e  delle  fessure  pericel^ 

lulari  nelle  vescicole  tiroidee,  —  «  Lo  sperimentale  »,  Anno  LUI,  fase.  Ili, 
1899. 

Allo  scopo  di  studiare  il  modo  di  comportarsi  dei  nervi  nella  gianduia  ti- 
roide, l'A.  ha  adoperato  la  reazione  cromo -argeutica  applicandone  una  modi- 
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ficazione  snggerita  dal  prof.  Chiarrigi.  Dalle  sae  ricerche  TA.  ò  condotto 
alle  segaenti  conclu8Ìoni: 

I  nervi  arrivano  tatti  all'  interno  della  tiroide  applicati  ai  vasi  san- 
guigni. La  rete  perivascolare  non  si  limita  alla  zona  più  periferica  dalla  parete 
vasale,  ma  ne  invade  anche  gli  strati  più  profondi.  Dalla  rete  perivascolare 
partono  fascetti  sottili  o  fibrille  isolate  che^  si  spandono  e  si  ramificano  nel 
connettivo  perivascolare,  costituendo  attorno  alle  vescicole  tiroidee  una  più  o 
meno  ricca  rete  ("rete  perivescicolare).  Per  mezzo  poi  dell*  iniezione  naturale  dei 
vasi,  V  A.  ha  dimostrato  che  la  maniera  di  distribuzione  dei  nervi  corrisponde 
esattamente  a  quella  della  rete  sanguigna;  e  perciò  anche  la  rete  perivo* 
acicolare  va  ritenuta  costituita  da  nervi  vascolari,  non  da  nervi  secretori. 

Non  vi  sono  cellule  nervose  nel!'  interno  della  gianduia. 

Negli  spazi  intercellulari  delle  vescicole  tiroidee  si  ha  la  riduzione  del 
sale  d'argento.  Questo  fatto  già  osservato  da  Anderson  era  stato  da  questo 
autore  interpretato  come  un  deposito  del  sale  d' argento  nella  sostanza  cemen- 
tante le  cellule.  L' A.,  fondandosi  sull'  analogia  di  ciò  che  è  già  stato  dimo- 
strato per  le  glandule  gastriche,  ritiene  che  queste  linee  lungo  le  quali  si  è 
depositato  il  sale  d'argento  rappresentino  altrettante  fessure  ohe  mettono  in 
comunicazione  la  cavità  delle  vescicole  cogli  spazi  linfatici  peri  vescicolari. 

L' A.  ha  studiato  tiroidi  di  cani,  di  piccione,  di  Zamenis,  senza  notare  diffe- 
renze essenziali  fra  esse.  Gamia. 

5.  Grasset,  Anatomie  dinique  des  centres  nerveux.  —  Un  op.  in  12  di  pag  95. 

Biblioteca  delle  «Actualités  médioaies».  J.  B.  Bailiière  et  Fils,  Paris,  1900. 

Breve  esposizione  schematica  dei  dati  anatomici  che  trovano  sicure  appli- 
casioni  nella  clinica  del  sistema  nervoso.  Una  prima  parte  comprende  le  gene- 
ralità sulle  connessioni  anatomiche  e  fisiologiche  degli  elementi  nervosi,  ed  è 
informata  alla  teoria  del  neurone  ed  a  quella  delle  localizzazioni  cerebrali.  Tra  i 
centri  cerebrali  l' A.  distingue  un  centro  psichico  superiore  che,  in  omaggio  alle 
sne  personali  convinzioni,  chiama  <  centro  psichico  superiore  della  persona- 
lità cosciente,  della  volontà  libera  e  dell'io  responsabile  »  ed  altri  centri 
psichici  inferiori,  direttamente  connessi  alle  funzioni  di  senso  e  di  moto,  che 
considera  come  centri  e  dell'automatismo  psicologico  ».  Astrazion  fatta  dalle 
denominazioni  e  dal  concetto  speciale  che  l'A.  ha  delle  funzioni  di  questi  centri, 
la  distinzione  fatta  corrisponde  a  quella  ormai  quasi  generalmente  ammessa 
per  cui  i  centri  corticali  sono  distribuiti  in  un  ordine  gerarchico  a  seconda 
delle  loro  connessioni  più  o  meno  dirette  con  le  vie  di  senso  e  di  moto. 

Nella  parte  speciale  sono  successivamente  considerati  gli  apparecchi  cen- 
trali della  motilità  e  della  sensibilità  generale,  quelli  della  vista,  dell'udito,  del 
gusto  e  dell'olfatto;  il  complesso  sistema  che  presiede  al  meccanismo  della 
parola,  ed  infine  quello  che  regola  le  funzioni  viscerali.  Lugaro, 

Psicologia  e  Fisiologia. 

6.  W.  James,  Trattato  di  psicologia.  —Traduzione   del  dott.  G.  C.  Ferrari, 

riveduta  dal  prof.  A.  Tamburini.  Società  editrice  libraria,  Milano,  1900 

In  questa  traduzione,  di  cui  è  già  uscita  una  prima  parte  comprendente  sei 
capitoli,  son  riassunte,  col  consenso  e  con  la  guida  dell'  A.,  1*  opera  principale 
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<  Prìnciples  of  paychology  »  ed  il  yolnme  più  tardi  pubblicato  e  Fsychólogy  > 
in  cui  PA.  riordina  e  riassume  sinteticamente  le  sue  vedute;  opere  già  da 
tempo  ben  note  tra  i  psicologi  per  la  grande  chiarezza  ed  eleganza  di  espo- 
sizione, per  la  ricchezza  di  dati  e  di  cognizioni  d'ogni  genere,  per  le  opinioni 
assai  spesso  spiccatamente  originali. 

Due  critiche  sono  state  fatte'da  taluni  ai  metodo  espositivo  di  James,  e 
si  riferiscono  air  ordine  non  perfettamente  rigoroso  dell'  esposizione  ed  al 
procedere  analititico  dai  fatti  più  complessi  verso  i  più  semplici.  Ora  sono 
appunto  queste  due  caratteristiche  che  danno  un'  impronta  speciale  a  queste 
opere  e  che  costituiscono  una  delle  principali  ragioni  del  loro  successo.  Chi 
riconosce  lo  stretto  concatenamento  che  lega  tra  loro  i  fonomeni  psichici  più 
disparati  sa  bene  come  sia  assai  difficile  per  non  dire  impossibile  un'  esposi- 
zione analitica  o  sintetica  in  cui  i  singoli  argomenti  vengano  trattati  in  modo 
del  tutto  indipendente  ;  e  quegli  stessi  autori  che  maggiormente  tengono  al- 
l'ordine della  esposizione  sono  spesso  costretti  a  fare  anticipazioni  più  o  meno 
importanti  se  non  vogliono  del  tutto  sacrificare  la  chiarezza  all'  ordine.  E  poi 
una  caratteristica  speciale  della  psicologia  il  fatto  che  per  chi  è  nuovo  a  que- 
sta scienza  sono  assai  più  intelligibili  i  termini  che  esprimono  atti  psichici 
complessi  (che  del  resto  sono  tratti  dal  linguaggio  comune)  che  non  quelli 
che  esprimono  i  presunti  atti  semplici  e  che  sono  un  risultato  di  analisi  e  di 
astrazioni  spesso  puramente  teoriche.  Quegli  autori  che  si  accingono  a  dare  un 
quadro  della  vita  psichica  ricostruendone  tutte  le  formazioni  più  o  meno 
complesse,  e  procedono  di  grado  in  grado  dagli  elementi  considerati  come  sem- 
plici, sono  costretti  a  presupporre  un  lavorio  analitico  e  non  possono  ad  ogni 
modo  dissimularsi  l'artificiosità  del  loro  concetto  di  «elemento  psichico»,  per- 
chè non  è  possibile  rappresentarsi  una  sensazione  se  non  come  oggetto  di  una 
osservazione  introspettiva  attenta  e  volontaria. 

L'opera  di  James  ha  ancora  questa  vantaggiosa  caratteristica,  che  essa 
dà  gran  parte  ad  una  larga  didcussione  critica  delle  teorie  più  diverse  che 
siano  state  emesse  a  proposito  delle  varie  questioni  più  importanti,  sicché 
il  lettore  è  ben  preparato  ad  apprezzare  il  pensiero  dell'  A.  nella  sua  parte  ori- 
ginale. Lugaro. 

7.  C.  Stumpf,   Uéber  den  Begriff  der  Gemiithshewegung,  —  «  Zeitschrift  fùr 
Psychologie  und  Physiologie  der  Sinn esorgane  »,  Bd.  XXI,  H.  1  u.  2, 1899. 

L*A.,  fissato  bene  il  valore  delle  parole  usate  nella  discussione,  esamina  le 
dottrine  moderne  del  Ri  hot  e  del  James  sulla  origine  e  natura  dei  sentimenti. 
Critica  in  modo  esauriente  analizzando  tutte  le  ragioni  e  le  prove  di  fatto 
che  sono  favorevoli  e  contrarie  ai  principi  fondamentali  di  queste  dottrine  e 
alla  legge  ideomotoria  del  Lange.  Trova  che  pur  avendo  dei  punti  di  par- 
tenza giusti,  queste  ipotesi  non  sono  provate;  che  le  definizioni  di  affetto, 
emozione  ecc.,  che  ne  derivano  non  sono  logicamente  accettabili;  che  di  più  i 
rapporti  di  qualità,  intensità  e  decorso  fra  stimoli  e  sentimenti  provocati  non 
si  accordano  con  le  dette  dottrine. 

L'A.  finisce  citando  esperienze  fisiologiche  e  patologiche  e  osservazioni 
cliniche  sopratutto  in  malati  di  mente  (casi  di  apatia)  volendo  indicare  que- 
sta maniera  di  studi  sulle  condizioni  di  origine  della  affettività  come  la  via  più 
fruttuosa  da  seguirsi  per  arrivare  a  una  dottrina  sui  sentimenti.     «/.  Finzi, 
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8.  N.  Aoh,  Ueber  die    Beeinflustung  der  AuffassungsfHhigkeit  dureh  einige 

ArzneimitteL  ^    <  Psychologische  Arbeiten  »,  Bd.  Ili,  H.  2,  1900, 

Ij*  alcool  e  la  par  aldeide  sono  caratterizzati  da  una  azione  paralizzante  sulla 
capacità  di  percezione.  La  differenza  fra  le  due  sostanze  si  rivela  nel  decorso 
dell'azione.  Mentre  l'alcool  agisce  lentamente  e  per  lungo  tempo,  la  paraideide 
agisce  rapidamente,  ma  per  breve  tempo  :  a  questo  deve  la  paraideide  la  sua 
azione  ipnotica.  La  diminuzione  della  rapidità  o  del  campo  della  percezione  do- 
vuta all'alcool  si  accompagna  a  grave  indebolimento  dell'attenzione.  L'abitu- 
dine diminuisce  questa  azione  dell'alcool. 

Il  bromo  non  esercita  alcuna  azione  sulla  capacità  percettiva:  indiretta- 
mente però  può  darsi  che  provochi  qualche  alterazione  agendo  sulla  emotività 
e  affettività  del  soggetto.  La  caffeina  provoca  un  leggero  miglioramento  della 
percettività,  aumentando  la  velocità  del  processo  percettivo  e  la  esattezza  dei 
dati.  Questa  azione  della  cafieina  è  meglio  manifesta  negli  stati  di  stanchezza. 

J,  Fiossi. 

9.  Q.  Heymans,   Unéersuchungen  Uòer  psychische  Hemmung.  —  €  Zeitschrift 

far  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinneaorgane  »,  Bd.  XXI,  H.  5,  1899 

• 

L'A.  intende  qui  con  la  parola  Hemmung  ciò  che  altri  ha  talvolta  chia- 
mato fusione  di  sensazioni,  o  inibizione,  o  interferenza,  od  altro,  e  precisamente 
«  una  perdita  di  intensità  che  un  fenomeno  di  coscienza  subisce  per  opera  di  un 
altro  fatto  cosciente  simultaneo.  » 

A  determinare  questa  perdita  l'A.  fa  una  serie  di  ricerche  varie  sulle  sen- 
sazioni di  colore,  di  sapore  e  di  suono. 

Per  tatti  e  tre  gli  ordini  di  sensazioni  l'A.  riesce  con  metodo  perfetta- 
mente attendibile  a  stabilire  che  :  «  Le  azioni  inibitrici,  misurate  con  l' eleva- 
mento della  soglia  dello  stimolo,  sono  proporzionali  alle  intensità  degli  sti- 
moli inibenti;  e,  se  questi  sono  qualitativamente  diversi,  proporzionali  agli 
ostacoli  che  esse  oppongono  all'inibizione  di  altri  stimoli,  e  proporzionali  in- 
versamente alla  loro  soglia  di  eccitazione.  » 

Una  delle  conclusioni  molto  importanti  che  derivano  da  questa  legge  è 
che  ciò  che  nei  nostri  laboratori  suole  essere  misurato  come  soglia  di  ecci- 
tazione dello  stimolo  (Reizschweìle)j  deve  essere  attribuito,  o  in  totalità  o  in 
una  parte  ohe  si  nasconde  in  errori  d'osservazione,  ad  azioni  inibitrici  {Hem^ 
mvfigswirkungen)  non  eliminabili  o  non  eliminate.  «7.  Fimsi. 

10.  H.  Q.  Hamaker,  Ueber  Nachbilder  nach  momentaner  Helligkeit.  —  «  Zeit- 
schrift fur  Pshychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane  »,  Bd.  XXI, 
H.  1  u.  2,  1899. 

L'A.  indaga  con  metodi  diversi  la  serie  dei  fenomeni  che  seguono  a  brevi 
eccitazioni  della  retina  e  trova  che  per  lo  studio  delle  fasi  immediate  della 
immagine  ottica  serve  meglio  il  metodo  del  Pnrkinje,  per  lo  studio  dell'im- 
magine terziaria  il  metodo  del  BrÙcke.  Se  la  durata  dell'impressione  lumi- 
nosa è  un  po'  più  lunga,  ciò  che  varia  è  la  seconda  metà  dei  fenomeni  :  si  ag- 
giunge cioè  alla  immagine  secondaria  e  terziaria  e  ai  brevi  intervalli  oscuri 
Infrapposti  una  immagine  negativa,  puramente  complementare,  quella  comune- 
mente nota,  da  chiamarsi  col  Boss  eh  a,  immagine  quaternaria.  L'immagine 
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terziaria,  positiva,  darà  tanto  meno,  quanto  più  lunga  è  stata  V  impressione 
laminosa.  L'immagine  secondaria  è  sempre  rilevabile  anche  se  la  durata  del- 
l'impressione è  molto  lunga. 

La  differenza  notevole  di  fenomeni  che  si  osservano  nella  macola  lutea  e 
nel  resto  della  retina  ò  dovuta  probabilmente  alla  presenza  dei  bastoncini 
nelle  parti  periferiche  e  alla  loro  assenza  nella  macchia  gialla.  I  bastoncini 
e^i  coni  avrebbero  nella  produzione  delle  immagini  successive  ad  impressioni 
attive  una  parte  differente.  J.  Fimi. 

11.  E.  Dùrr,    Ueber  die  Strohoscopischen  Erscheinungen,  —  <  Philosophische 
Studien  »,  Bd.  XV,  H.  4,  1900. 

Fra  i  momenti  che  nelle  eccitazioni  successive  della  retina  determinano 
una  sensazione  costante,  occorre  aggiungerne  un  altro,  consistente  in  ciò, 
che  un  aumento  del  numero  degli  stimoli  diversi  fra  loro,  che  eccitano 
successivamente  la  retina,  è  sfavorevole  alla  fusione  delle  sensazioni.  L'opi- 
nione del  Mar  he,  che  i  fenomeni  stroboscopici,  finché  non  danno  luogo  a  mo- 
vimenti si  spiegano  perfettamente  con  le  leggi  stabilite  per  gli  eccitamenti 
intermittenti  della  retina,  trova  conferma  sperimentale.  Oltre  al  fatto  della  in- 
termittenza dell'eccitazione  anche  la  natura  di  certi  stimoli  può  aumentare  la 
chiarezza  apparente  dello  stimolo  complessivo.  In  un  movimento,  può  non  es- 
sere avvertita  anche  una  interruzioue  relativamente  ampia,  purché  di  breve 
durata.  J,  Fimi» 

12.  W.  Hellpach,  De  Farbenwahmehmung  im  indireden  Sehen.  —  t  Philoso- 

phische Studien  »,  Bd.  XV,  H.  4,  1900. 

L'accomodazione  nel  buio  e  i  colori  spettrali  sono  condizioni  sperimentali 
necessarie  per  ottenere  risultati  attendibili  sulla  sensibilità  pei  colori.  Il  me- 
todo di  ricerca  per  la  percezione  periferica  dei  colori  è  quello  delle  modifica- 
zioni minime  in  direzione  centripeta.  Debbono  essere  fatte  ricerche  in  molti 
meridiani,  e  non  sui  soliti  otto.  La  retina  distingue  in  ogni  colore  quattro  zone, 
che  sono,  dall'esterno  all'interno:  complementare,  incolore,  a  colore  simile,  a 
colore  uguale.  La  terza  manca  per  i  colori  porpora,  aranciato  e  giallo.  Il  giallo 
non  esiste  nella  visione  indiretta.  L'aranciato  ha  i  più  ampi,  il  violetto  per  so- 
lito i  più  ristretti  confini.  I  colori  prossimi  al  rosso,  giallo,  verde  e  violetto  sono 
rispettivamente  aranciato,  giallo,  bleu.  Fra  visione  indiretta  dei  colori  e  cecità 
pei  colori  non  esiste  nessun  punto  di  analogia.  I  reperti  complessi  sulla  vi- 
sione indiretta  dei  colori  in  parte  non  vengono  spiegati  dalle  ipotesi  di  Young- 
Helmholtz  e  di  Hering,  in  parte  le  contraddicono.  </.  Fimi, 

13.  C.    Stumpf,    Beobachtungen   Uber  subjecHve    Tone   und  DoppeltÒnen,  — 

«    Zeitschrift    ftir    Psychologie    und    Phy Biologie    der     Sinuesorgane   », 
Bd.  XXI,  H.  1  u.  2,  1899. 

E  una  serie  molto  interessante  ed  esatta  di  osservazioni  soggettive  do- 
vuta a  due  diverse  lesioni  auricolari  le  quali  già  da  molti  anni  producono  in- 
termittentemente all' A.  delle  parestesie  dell'udito.  L'A.  distingue  un  tono 
costante,  dei  toni  variabili,  anche  musicalmente  associati,  toni  e  rumori 
ritmici  e  finalmente  una  sensazione  doppia  dovuta  al  fatto  che  per  esempio 
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OD  do  udito  esattamente  con  V  orecchio  sano  era  udito  come  il  do  più  alto  di 
4  ottave  con  Torecchio  malato. 

L'A.  fa  pochissime  considerazioni  teoriche  limitandosi  a  portare  queste 
osservazioni  come  contributo  alle  dottrine  già  esistenti.  J,  Fimi. 

14  L.  Soliaefer,  Die  Bestimmung  der  unteren  Htfrengrenzen»  —  «  Zeitschrift 
far  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane  »,  Bd.  XXI,  H.  3  u.  4, 
1899. 

Una  lunga  serie  di  esperienze  fatte  con  istrumenti  diversi  conduce  TA. 
alia  conclusione  che,  mentre  per  percepire  una  differenza  fra  due  toni  occorre 
al  minimo  che  esista  fra  questi  due  toni  una  differenza  reale  da  26  a  85  vi- 
brazioni al  secondo,  già  16  vibrazioni  al  secondo  (per  certi  strumenti  fino  a 
26  vibrazioni  al  secondo)  sono  sufficienti  a  provocare  la  sensazione  del  tono 
isolato.  J,  Finzi. 

15.  II.  W.  Stem,  Die  Wahmehmung  von  Tonverànderungen,  —  «  Zeitschrift 

fdr  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane  >,  Bd.  XXI,  H.  6,  1899. 

Mutamenti  continuati  di  toni  sono  avvertiti  meglio  delle  differenze  corri* 
spendenti.  La  giustezza  dei  giudizi  cresce  con  l'ampiezza  dei  toni,  ma  que- 
st'aumento è  molto  minore  con  stimoli  interrotti  ohe  con  stimoli  continui.  In 
questi  sono  meglio  percepite  le  differenze  se  i  toni  si  elevano,  in  quelli  se  i 
toni  si  abbassano.  L'attitudine  a  percepire  l'eguaglianza  di  due  toni  successivi 
è  minore  che  per  due  toni  continuati,  molto  minore  che  per  differenze  fra  toni 
interrotti.  Un  tempo  di  sei  secondi  rappresenta  Voptimum  per  la  percezione  di  mu- 
tamenti e  delle  differenze  fra  toni.  La  giustezza  dei  giudizi  rimane  però  press'a 
poco  costante  fra  2"  e  6",  diminuisce  in  tutte  le  sue  forme  subito  dopo  6". 

</.  Finzi, 

16.  M.  Kelchner  n.  P.  Bosenblum,  Zur  Froge  nach  der  Dualitdt  des  Tempe- 
ratursinnes.  —  e  Zeitschrift  far  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnes- 
organe »,  Bd.  XXI,  H.  8  u.  4,  1899. 

Col  metodo  di  Goldscheider  gli  A  A.  fanno  una  serie  di  ricerche  sui 
punti  termici  per  il  caldo  e  per  il  freddo.  Concludono  che  non  pare  che  con 
stimoli  meccanici  si  riesca  mai  a  determinare  una  sensazione  di  caldo  o  di  fred- 
do; che  il  senso  di  contatto  diminuisce  molto  in  sensazioni  termiche  intense, 
ma  non  sparisce  completamente;  che  in  certi  <  punti  freddi  >  molto  sensibili,  il 
contatto  col  cilindro  raffreddato  provoca  talvolta  la  sensazione  di  una  goccia 
che  caschi  sulla  pelle.  Anche  nei  •  e  punti  caldi  »,  si  ha  un  dolore  termico  con 
stimoli  caldi  intensi  cosi  come  allo  stimolo  di  forte  corrente  indotta.  Nulla  si 
ò  rilevato  circa  una  possibile  analgesia  dei  punti  termici.  </.  Fimi, 

17.  G.  Abel8dorfl[^  Die  Aenderungen  der  Pupillenenweite  durch  verschiedenfar- 
bige  BelicMung,  —  «  Zeitschrift  fùr  Psychologie  und  Physiologie  der  Sin- 
nesorgane »,  Bd.  XXII,  H.  2,  1899. 

Illuminata  con  i  raggi  diversamente  colorati  di  uno  spettro  la  pupilla  si 
comporta  diversamente.  Sebbene  complessivamente  si  possa  dire  che  la  curva 
dei  diversi  ristringimenti  pupillari  segue  il  medesimo  decorso  della  curva  della 
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luminosità  dei  diversi  colori,  cioè  raggiunge  il  suo  massimo  nel  giallo,  pure  le 
variazioni  della  intensità  luminosa  e  dell'accomodazione  al  baio  o  ai  chiaro, 
la  disposizione  soggettiva,  e  le  differenze  individuali  modificano  questo  anda- 
mento, che  può  esser  preso  quindi  come  tipo  normale,  ma  che  raramente  si 
potrà  osservare  in  modo  rigorosamente  esatto.  «/.  Fimi» 

18.  U.  Stefani  e  E.  Nordera,  Del  riflesso  oculo-pupillare,  —  «  Rivista  speri- 
mentale di  Freniatria  »,  Voi.  XXV,  fase.  III-IV,  1899. 

Il  riilesso  oculo-pupillare  si  manifesta  in  seguito  all'  azione  di  stimoli  che 
eccitano  direttamente  la  cornea  e  la  congiuntiva  (soffregando  le  palpebre  o 
titillando  la  congiuntiva  con  uno  specillo  o  applicando  stimoli  elettrici  o  ter- 
mici) ;  in  grado  assai  meno  spiccato  per  stimoli  dì  parti  affatto  vicine  all'occhio  ; 
manca  se  gli  stimoli  sono  portati  in  altre  regioni.  Il  riflesso  si  produce  nel 
seguente  modo  :  In  seguito  al  toccamente  della  cornea  e  della  congiuntiva  am- 
bedue le  pupille  si  dilatano  per  ritornare  subito  sopra  sé  stesse,  come  avviene 
in  seguito  all'  azione  degli  stimoli  sensitivi  in  generale.  Mantenendo  lo  stimolo 
in  loco  (angolo  congiuntivale,  eoc.J,  e  qui  comparisce  il  vero  riflesso  oculo- 
irideo,  le  pupille  passano  ad  un  leggero  progressivo  allargamento,  A  questo  suc- 
cede, d' ordinario  dopo  2  minuti,  una  manifesta  costrizione  essa  pure  di  durata 
variabile,  ma  generalmente  più  prolungata.  Cessato  Io  stimolo,  le  pupille  ripren- 
dono l'ampiezza  primitiva.  I  mutamenti  del  lume  papillare  interessano  in  ugual 
modo  ambedue  le  iridi  :  delle  oscillazioni  transitorie  che  si  verificano  nel  decorso 
dell'  esperimento  non  ne  disturbano  affatto  l'andamento  generale.  Questo  riflesso 
ohe  si  distingue  dal  comune  sensitivo  per  la  lentezza  del  movimento  irideo  e 
per  la  localizzazione  degli  stimoli  consta  quindi  di  due  fasi  distinte  :  la  fase  di 
dilatazione;  la  fase  veramente  caratteristica,  cioè  la  fase  di  costrizione.  Per  con- 
statare il  1^  momento  è  opportuno  esaminare  le  pupille  a  luce  intensa  (solare), 
per  il  2^  invece  ò  bene  utilizzare  una  luce  debole  (2  candele  in  una  camera 
buia).  L'esame  si  pratica  o  direttamente  o  col  pupillometro  di  Schweigert. 

Il  fenomeno  è  di  natura  riflessa  perchè  si  manifesta  in  tutti  e  due  gli  oc- 
chi ;  atropinizzando  e  quindi  immobilizzando  un  occhio,  si  manifesta  egualmente 
nell'altro:  però  gli  AA.  non  si  pronunciano  sul  meccanismo  di  esso  che  è 
assai  complesso.  Il  riflesso  si  verifica  in  tutti  gli  individui  normali  :  nei  malati 
di  mente  invece  è  spesso  alterato  o  abolito  anche  quando  ai  comuni  esami  le 
pupille  non  presentano  alterazioni  o  appena  percettibili. 

Marco  Levi  BianchinL 

19.  loteyko,  Eecherches  expérimentàles  sur  la  résistance  des  centres  nervenx 

médtUlaires  a  la  fatigue,  —  <  Annales  de  la  Société  des  sciences  médioales 
et  naturelles  de  Bruxelles  »,  fase.  4,  1899. 

Da  una  serie  di  esperienze  eseguite  sulle  rane,  l'A.  ottenne  questi  ri- 
sultati: 

1)  L'anelettrotono  prodotto  colla  minima  intensità  di  corrente  (0,15-0,20 
milliampère  per  lo  sciatico  di*  rana)  può  esser  utilizzato  per  arrestare  momen- 
taneamente in  un  nervo  sciatico  l'influsso  nervoso  che  proviene  dal  midollo, 
e  prodotto  dalla  sua  eccitazione  diretta  o  riflessa. 

2)  Eccitando  il  midollo  si  ha  tetano  del  gastrocnemio  dal  lato  normale 
e  niente  dal  lato  dell'  anelettrotono.  Quando  è  terminato  il  primo  tetano  si  apre 
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ia  corrente  continua  che  dà  l'elettrotono  ed  allora  è  il  mnscolo  del  lato  elet- 
trotonijszato  ohe  si  tetanizza.  Il  midollo  è  stato  sempre  eccitato  in  tatto  que- 
sto tempo.  Poiché  il  midollo  collo  stesso  eccitamento  ha  fornito  un  lavoro 
doppio,  bisogna  concludere  che  esso  è  almeno  due  volte  più  resistente  alla 
fatica  degli  organi  terminali. 

8)  In  luogo  dell'  anelettrotono  si  possono  impiegare  altri  mezzi  per  otte- 
nere la  sezione  fisiologica  del  nervo.  L'eterizzazione  di  una  parte  limitata  del 
nervo  conduce  a  identici  risaltati.  Anzi  in  questo  modo  potendosi  prolungare 
l'esperienza  si  può  dimostrare  che  il  midollo  è  4  volte  più  resistente  che  gli  or- 
gani terminali. 

4)  Impiegando  il  metodo  dell'eterizzazione  è  stato  riconosciuto  che  il 
midollo  leggermente  stricnizzato  è  capace  di  fornire  un  lavoro  100  volte  più 
considerevole  del  muscolo. 

6)  Il  passaggio  dell'eccitamento  per  trasmissione  attraverso  i  centri 
nervosi  non  pare  che  modifichi  essenzialmente  la  causa  della  fatica.  Apparisce 
chiaro  che  la  curva  della  fatica  riflessa  impronta  i  suoi  caratteri  a  delle  par» 
tioolarità  di  origine  periferica  e  che  il  lavoro  midollare  è  limitato  dal  lavoro 
degli  organi  terminali. 

6)  La  contrattura  riflessa  è  cosi  frequente  come  la  diretta.  Esse  si  ao- 
centuano  coi  progressi  della  fatica  e  non  si  hanno  che  d' inverno* 

7)  Il  risultato  generale  di  queste  esperienze  parla  in  favore  di  una 
grande  resistenza  del  midollo  spinale  alla  fatica,  tanto  come  organo  condut- 
tore che  come  apparecchio  riflesso.  In  ogni  atto  riflesso  essendo  impiegati 
neuroni  sensitivi  e  motori,  i  risultati  ottenuti  si  possono  applicare  anche  ai 
centri  nervosi  della  sensibilità. 

Avendo  l'A.  già  dimostrato  in  altri  suoi  lavori  che  tanto  la  fibra  nervosa 
quanto  la  fibra  muscolare  sono  molto  resistenti  alla  fatica,  conclude  che  i  fé- 
nomeni  di  fatica  motrice  sono  dovuti  alV  arresto  di  funzione  delle  terminazioni 
nervose  intramuscolarù 

Non  si  sa  fino  ad  ora,  aggiunge  l'A.,  l'origine  della  forza  sviluppata  dai 
centri  nervosi/  se  cioè  essa  sia  accumulata  all'interno  degli  elementi  centrali 
o  se  essa  è  loro  comunicata  da  altri  apparecchi  generatori  d'energia. 

Di  più  la  resistenza  dei  centri  nervosi  alla  fatica  può  esser  interpretata  in 
dae  modi  differenti:  O  gli  elementi  nervosi  sono  dei  veri  accumulatori  d'ener- 
gia, capaci  di  un  lungo  lavoro  in  ragione  delle  loro  riserve  nutritive  conside- 
revoli, o  la  loro  resistenza  alla  fatica  è  l'indice  di  un  chimismo  molto  ristret- 
to, l'atto  nervoso  non  essendo  accompagnato  da  una  liberazione  rilevante 
d' energia.  Camia, 

Patologia  Bperlmentale. 

20.  J.  Philippen,  Etiide  sur  la  pathogénie  du  choc  nerveux,  —  «  Annales  de 
la  Société  des  sciences  médicales  et  naturelles  de  Bruxelles»,  fase.  4, 1898. 

L' A.  ha  fatto  sei  serie  d'  esperienze  :  nelle  prime  due  ha  stabilito  il  tasso 
degli  scambi  respiratori  nell'animale  normale,  per  avere  un  termine  di  confronto 
con  le  altre  serie.  Lo  studio  degli  scambi  respiratori  è  indice  di  tutto  il  chi- 
mismo organico.  Nella  terza  serie  studiò  gli  scambi  respiratori  di  un  animale 
legato  sul  cavalletto  e  tracheotomizzato,  trovando  che  questi  sono  accresciuti 
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per  i  soli  fatti  della  legatura  e  dell' operazione.  Per  questa  ragione,  volendo 
eliminare  T  influenza  del  tessuto  muscolare,  invece  di  legare  l'animale,  l'A. 
si  servi  dell'iniezione  intragiugulare  di  curaro.  Nella  quarta  serie  ha  speri- 
mentato gli  effetti  deir  eccitazione  del  sistema  nervoso,  adoperando  come  ec- 
citante r  elettricità,  negli  animali  curarizzati.  Risultato  delle  esperienze  di 
questa  serie  fu  che  nell'  animale  curarizzato  1'  eccitazione  anche  energica  del 
capo  centrale  di  un  nervo  importante  non  eleva  in  regola  generale  il  tasso 
degli  scamhi  e  non  altera  la  caduta  regolare  che  subiscono  le  ossidazioni  or- 
ganiche e  la  temperatura  interna.  Quando  le  eccitazioni  del  sistema  nervoso 
cerebrsile  aumentano  gli  scambi,  esse  lo  fanno  in  debole  proporzione  e  que- 
st'aumento trova  la  sua  origine  nella  ripercussione  di  questa  eccitazione  sui 
visceri  ed  in  particolare  sul  cuore.  Nella  quinta  serie  ricercò  le  alterazioni 
che  imprime  alle  ossidazioni  organiche  la  morfina,  la  cui  azione  deprimente 
sul  sistema  nervoso  centrale  è  ben  caratterizzata.  Essa  come.il  curaro  abbassa 
la  temperatura  e  diminuisce  gli  scambi  respiratori,  ma  l'eccitazione  dei  cen- 
tri nervosi  morfinizzati  eleva  manifestamente  il  tasso  degli  scambi.  Non  si 
può  per  conseguenza  attribuire  la  diminuzione  degli  scambi  e  V  impotenza 
delle  eccitazioni  elettriche  ad  innalzarli  nell'  animale  curarizzato,  ad  una 
azione  ipotetica  deprimente  del  curaro  sui  centri  nervosi.  Nella  sesta  serie 
V  A.  determinò  gli  scambi  respiratori  in  animali  ourarizzati  e  morfinizzati.  Se 
si  determinano  gli  scambi  in  un  animale  curarizzato  e  poi  si  morfinizza  e  se 
ne  valutano  ancora  gli  scambi  respiratori  si  potrà  scoprire  la  diminuzione  ohe 
imprime  nelle  ossidazioni  organiche  l'inattività  del  sistema  nervoso  conaide* 
rata  isolatamente.  La  maggior  parte  di  tali  esperienze  terminano  coli'  eccita* 
zione  elettrica  dei  centri  nervosi.  Bisultato  di  questa  sesta  serie  di  espe- 
rienze fu  che  quantunque  il  curaro  e  la  morfina  amministrati  separatamente 
diminuiscano  considerevolmente  le  ossidazioni  interstiziali,  l'abbassamento  del 
tasso  degli  scambi  che  si  ottiene  coli' amministrazione  simultanea  di  questi 
due  agenti  non  ò  in  regola  generale  pii!i  importante  di  quello  prodotto  dal 
solo  curaro  ;  inoltre  quando  per  eccezione  accade  altrimenti,  ciò  avviene  perchè 
o  la  curarizzazione  è  stata  insufficiente,  o  la  morfina  ha  fortemente  depresso  il 
cuore.  Infine  quando  il  sistema  nervoso  è  separato  da  organi  termogeni  princi- 
pali (muscoli)  la  sua  depressione  non  ha  più  influenza  sugli  scambi  respira- 
tori. Da  tutta  questa  serie  di  esperienze  derivano  queste  conclusioni  generali: 
Gli  apparecchi  nervosi  non  sono  termogeni  per  so  stessi.  La  loro  sovrattività 
od  inattività  non  eleva  e  non  abbassa  il  tasso  degli  scambi  che  per  l'inter- 
mezzo degli  organi  termogeni,  di  cui  il  principale  è  il  sistema  muscolare. 

Da  tuttociò  l' A.  conclude  che  il  metabolismo  del  sistema  nervoso  non  è 
abbastanza  importante  perchè  le  variazioni  che  esso  subisce  influiscano  sul- 
l'insieme del  chimismo  organico.  Ogni  teoria  perciò  che  considera  lo 
choc  come  dipendente  da  un  arresto  degli  scambi  nutritivi  del  sistema  ner- 
voso deve  essere  rigettata.  La  causa  dell'  alterazione  funzionale  non  può  dun- 
que trovarsi  che  negli  organi  che  sono  la  sede  principale  delle  reazioni  eso- 
termiche, i  muscoli  e  le  glandule.  Ma  anche  qui  non  può  parlarsi  di  arresto 
degli  scambi  chimici.  La  morte  stessa  non  è  un  arresto  di  essi,  ma  una  mo- 
dificazione. Si  potrebbe  parlare  di  rallentamento  dei  processi  di  ricambio,  ma 
vi  sono  gli  stati  di  letargo  dei  mammiferi  ibernanti,  gli  stati  letargici  delle 
isteriche  in  cui  i  processi  chimici  .sono   cobi   ridotti    da   esser   inapprezzabili 
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(uon  vi  è  mai  però  l' arresto)  e  che  non  hanno  aloona  relazione  collo  cTioc,  I 
sintomi  dello  choc  non  sono  sempre  identici,  esso   può   prender  l'andamento 
di  mi'  intossicazione,  come  se  sotto  V  influenza  dello  sconcerto  della  vita  ner- 
vosa la  vita  organica  sia  viziata  in  tutto  il  suo  insieme.  Si  tratterebbe  perciò 
di  un'  autointossicazione.  Sebbene  le  ricerche  in  questa  direzione,  cioè  l'esame 
delle  sostanze  tossiche  delle  urine  nell'uomo  siano  state  fatte  in  modo  difettoso, 
e  negli  animali  non  si  possano  fare,  vi  è  per  altro    un  gran  numero  di  fatti 
che  milita  in  favore  di  questa  teoria.   Vi   sono  diverse   forme  di  c^oc,  la  co- 
matosa e  la  eretistica,  e  le  forme  in  cui  il  coma  è   seguito   da   eccitamento. 
Ciò  è  analogo  a  quanto  si  ha  in  altri  stati  morbosi  riconosciuti  come  prodotti  da 
autointossicazioni  (insufficienza  della  tiroide,  nefrite,  diabete,  ecc.).  Verrà  certa- 
mente fatta  a  questa  teoria  l' obiezione  come   possa  l' autossintoicazione  pro- 
durre la  morte  subitanea  in  casi  per  es.  di   un  intervento   chirurgico  grave. 
Questi  casi  secondo  l'A.  non  sono  di  ckoCf  ma  dovuti  a  sincope  cardiaca.  Sin- 
tomi patognomonici  dello  cJioc  sono  :  la  colorazione  rossa  del  sangue  venoso, 
il  rallentamento  della  respirazione,  1'  abbassamento  della  temperatura  interna. 
Casi  di  choc  di  diagnosi  incontrastabile  sono  quelli  il  cui  decorso,  dopo  un  ini- 
zio brusco,  è  lento,  (diversi  giorni)  presentando  periodi  di  miglioramento  e  di 
peggioramento.  Si  potrebbe  ancora  provare  qualche  ripugnanza  ad  ammettere 
che  una  semplice  perturbazione  nervosa  possa  dar  luogo  all'autointossicazione 
in  un  soggetto  i  cui  organi  essenziali,  dal  punto  di  vista  del  chimismo,  sono  in 
perfetto  stato  ;  ma  ci  si  può  convincere  della  possibitità  di  questo  fatto  pen- 
sando all'  influenza  importantissima  che  ha  il   sistema  nervoso  sulla  funzione 
di  tutti  gli  organi,  (atrofie,  ipertrofie,  distrofie,  inversione  dei  fosfati  nell'  iste- 
ria, metabolismo  negli  alienati,  ecc.).  Parlano  in  favore  dell'  autointossicazione 
anche  i  risultati  terapeutici  cosi  favorevoli  ottenuti  colle  iniezioni  di  siero  ar- 
tificiale. 

Lo  choc  pertanto  si  deve  ritenere  come  un'  alterazione  del  chimismo  or- 
ganico prodotta  dall'influenza  del  sistema  nervoso,  della  quale  alterazione  il 
rallentamento  del  ricambio  è  un  sintomo  e  non  il  più  importante.        Camia, 

21.  H.  Berger,  Beitrdge  zur  feineren  Anatomie  der  Grosshimrinde,  —  t  Mo- 
natsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  VI,  H.  6,  1899. 

L'A.  ha  esaminato  la  corteccia  cerebrale  della  sfera  visiva  di  cani,  ai 
quali  poco  dopo  la  nascita  era  stata  resa  la  retina  inaccessibile  agli  stimoli 
luminosi  mediante  il  sinblepharon.  Confrontando  la  corteccia  di  questi  cani 
con  quella  di  cani  normali,  nati  contemporaneamente  ai  primi  dalla  stessa 
madre,  l'A.  ha  potuto  stabilire,  che  per  effetto  della  mancata  funzione  visiva 
ha  luogo  un  arresto  di  sviluppo  di  tutti  gli  elementi  corticali,  i  quali  appa- 
iono quindi  più  addensati  di  quelli  della  corteccia  normale. 

Tale  addensamento  è  più  evidente  negli  strati  superficiali.  In  accordo 
con  tale  reperto  l'A.  ha  osservato  nell'uomo,  nella  corteccia  della  fissura 
calcarina  di  individui  da  lungo  tempo  privi  di  uno  o  di  ambedue  gli  occhi, 
r  atrofia  di  tutte  le  cellule,  specialmente  di  quelle  piramidali  piccole.  Nel  caso 
di  cecità  monoculare  l'atrofia  delle  cellule  è  più  spiccata  nel  lato  opposto  a 
quello  dell'  occhio  perduto. 

Dalle  sue  osservazioni,  le  quali  furono  condotte  con  metodo  rigoroso,  l'A. 
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conclude  che  non  è  possibile  finora  fare  alcuna  deduzione,  come  da  alcuni  si 
è  preteso,  circa  la  funzione  speciale  dei  singoli  elementi  corticali  della  sfera 
visiva.  Righetti, 

22.  A.  Hoolie,  Experimentelle  Bettrdge  zur  Pathoìogie  des  RUckenmarkes,  — 
I.  Die  VerUnderungen  im  BUckenmarke  nach  aaepiischer  Embolie,  —  II.  Die 
Vei'dnderungen  im  BUekefimarke  bei  arterieller  EinfUhrung  von  patkogenen 
Mikroorganismen  {Experimentelle  MyelUis).  —  <  Archi v  fùr  Psychiatrie  ^, 
Bd.  XXXII,  H.  1  u.  3,  1899. 

Allo  scopo  di  determinare  esattamente  il  concetto  di  rammollimento  e  di 
infiammazione  del  midollo  spinale,  V  A.  è  ricorso  al  metodo  delle  embolie  spe* 
rimentali  spinali,  iniettando  ai  cani  sostanze  diverse  nell'aorta  addomi- 
nale (metodo  di  Lamy).  In  una  prima  serie  di  esperienze  furono  prodotte 
embolie  asettiche,  mediante  iniezioni  di  aria  o  di  sostanze  vegetali  diverse 
(granuli  di  licopodio,  polline  di  Typha  Japonica^  semi  di  Ramala,  amido,  olio 
di  ricino).  La  conseguenza  di  sifiìitte  embolie  è  la  produzione  di  infarti  emor- 
ragici, con  esito  in  formazione  di  cavità,  le  quali  non  hanno  nulla  che  fare  con 
quelle  siringomieliche.  La  necrosi  del  tessuto  nel  quale  si  diramano  le  arterie 
embolizzate  avviene  dopo  circa  30  ore.  In  esso  affluiscono  numerose  cellule 
granulose,  le  quali  hanno  una  origine  triplice,  cioè  dai  leucociti,  da  cellule 
connetti  vali,  da  cellule  di  nevroglia.  Le  grandi  cellule  granulose  sono  sem- 
pre di  provenienza  connettivale.  Notevole  è  la  torpidità  della  nevroglia  nella 
produzione  del  tessuto  di  neoformazione  che  sostituisce  quello  necrotizzato. 
£880  vien  formato  in  gran  parte  dalle  grandi  cellule  conuettivali.  Le  pareti 
delle  arterie  embolizzate  reagiscono  allo  stimolo  meccanico  e  forse  anche  al 
chimico  ad  esse  apportato  dall'embolo  con  un  inspessimento  ed  un'  infiltrazione 
parvi  cellulare,  la  quale  talora  invade  anche  il  tessuto  peri  vasaio.  La  reazione 
varia  alquanto  secondo  la  sostanza  iniettata. 

Nella  seconda  serie  di  esperienze  furono  iniettate  nell'aorta,  oltre  alle 
suaccennate  sostanze,  anche  delle  culture  in  brodo  di  vart  batteri  (diplococco 
di  Fraenkel,  stafilococco  aureo,  bacterium  coli).  La  semplice  iniezione  di 
batteri  non  basta  perchè  questi  attecchiscano  e  proliferino  n(^l  midollo,  ed  an- 
che quando  attecchiscono,  non  restano  nel  midollo  per  un  periodo  maggiore 
di  10  giorni.  La  via  principale  di  eliminazione  è  il  canale  centrale.  Il  reperto 
istologico  di  questa  seconda  serie  di  esperienze  difierisce  da  quello  della  prima, 
anzitutto  per  la  presenza  di  emboli  micotici,  inoltre  per  la  infiltrazione  parvi- 
ct^llulare  più  intensa  e  più  diffusa  dei  piccoli  vasi  sanguigni  e  per  la  presenza 
di  numerosi  focolai  costituiti  da  cellule  rotonde,  specialmente  attorno  ai  vasi 
infiltrati.  Si  formano  inoltre  de' focolai  di  leptomeniugite  per  lo  più  perivasali 
(specialmente  nella  infezione  da  bacterium  coli).  Il  reperto  non  differisce  in 
complesso  da  quello  prodotto  dalle  iniezioni  di  olio  di  croton,  salvo  una  mag- 
gior diffusione  in  senso  longitudinale. 

Le  alterazioni  peraltro  non  si  estendono  oltre  quel  tratto  di  midollo  ove 
i  batteri  attecchiscono,  il  che  fa  escludere  eh'  esse  siano  imputabili  all'  azione 
di  sostanze  circolanti  prodotte  dai  batteri.  Il  reperto  ha  grande  somiglianza 
con  quello  dei  casi  di  mielite  acuta  infettiva  dell'uomo. 

Il  concetto  di  infiammazione  acuta  del  midollo,  secondo  l' A.,  deve  essere 
limitato  a  un  numero    ristretto  di  casi.  Dal  quadro  an atomo-patologico  della 
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mielite  debbono  essere  escluse  tutte  quelle  alterazioni  che  dipendono  diretta- 
mente  da  occlusione  vasaio. 

Certi  elementi,  come  le  cellule  granulose,  prima  ritenuti  come  caratteri- 
stici della  mielite,  avrebbero,  secondo  l'A.,  una  parte  secondaria  nel  processo. 

Si  può  parlare  di  una  infiammazione  quando  fin  dalP  inizio  del  processo  si 
osservano  alterazioni  progressive  in  tutti  gli  elementi  che  costituiscono  il 
midollo,  quali  si  verificano  quando  nel  midollo  penetrano  microorganismi  pa- 
togeni. 

L'A.  non  si  ò  occupato  in  questo  studio  delle  alterazioni  che  subiscono 
le  cellule  nervose.  Eighetti, 

23.  J.  Hunglilings  Jackson  and  J.  S.  Collier,  Remarks  on  Iosa  of  movements 

ofthe  irUer costai  muscles  in  some  cases  ofsurgical  anaestesia  hy  Moroform 
and  ether.  -  t  Brain  »,  P.  VI,  1899. 

Gli  AA.  hanno  osservato  (Jackson  anche  in  anteriori  pubblicazioni)  e  pro- 
vato sperimentalmente  che  durante  la  narcosi  profonda  per  etere  e,  con  maggiore 
costanza  ed  evidenza,  per  cloroformio  si  ha  un  mutamento  nel  tipo  respiratorio, 
che  da  costale  o  costo-addominale  si  trasforma  in  addominale;  durante  la 
narcosi  lieve  il  tipo  respiratorio  abituale  del  soggetto  resta  invariato.  (Pure  nel 
coma  apoplettico  può  variare  di  tipo  la  respirazione  quando  esso  sia  profondo, 
mentre  sembra  non  alterarsi  quando  il  coma  sia  leggiero  e  transitorio).  Il  fe- 
nomeno appare  assai  chiaro  nei  giovani  e  nelle  donne  in  cui  il  tipo  della  respi- 
razione è  di  norma  toracico. 

La  cagione  di  tale  arresto,  di  tale  paralisi  di  movimento  dei  muscoli  inter- 
costali, deve  trovarsi  in  una  azione  chimica  speciale  delFanestetico  sulle  corna 
anteriori  del  midollo  o  sulle  terminazioni  nervose  dei  muscoli  intercostali  o 
sulla  sostanza  muscolare  stessa.  Si  osservano  talora  anche  durante  la  narcosi 
profonda  alcuni  movimenti  di  espansione  e  di  sollevamento  della  parte  infe- 
riore del  torace,  ma  questi  debbono  riferirsi  all'azione  motrice  che  ha  il  dia- 
framma su  Uè  costole  più  basse  (Duohenne,  Poor,  ecc.);  anche  questa  azione 
è  stata  dimostrata  sperimentalmente  dagli  AA.  Lambranzi. 

24.  G.  Mondio,  Contributo  allo  studio  delle  nevriti  sperimeniali.  —  «  Annali 
di  nevrologia  »,  Anno  XVII,  fase.  8,  1899. 

L'A.  ha  operato  5  conigli  di  recisione  delio  sciatico  e  del  crurale  ed  ha 
esaminato  il  moncone  centrale  e  periferico  dei  nervi  (acido  osmico,  carminio, 
ematossilina)  e  il  midollo  spinale  (metodi  di  Nissl,  Weigerte  Golgi). 

Nel  moncone  periferico  si  trova  sempre  la  degenerazione  walleriana.  Nel 
moncone  centrale  una  degenerazione  delle  fibre  che  comincia  vicino  al  punto 
di  sezione.  Gol  metodo  di  Nissl  si  trovano  alterazioni  nelle  cellule  da  cui 
emana  il  nervo  reciso,  che  consistono  in  cromatolisi  che  si  inizia  dal  centro 
della  cellula.  Queste  alterazioni  precedono  quelle  del  moncone  centrale,  quindi 
la  degenerazione  riscontrata  nelle  fibre  di  quest'  ultimo  è  da  considerarsi  come 
un  fatto  secondario  dipendente  dalla  lesione  della  cellula  da  cui  le  fibre  derivano. 

I  caratteri  delle  lesioni  cellulari  rilevabili  col  metodo  di  Nissl  (cromato- 
lisi che  si  inizia  al  centro,  assenza  di  vacuoli,  ecc.)  confermerebbero  Tipotesi  di 
Mar  inesco  che  si  può  differenziare  una  lesione  cellulare  primaria  da  una  se- 
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condaria.  Il  processo  che  si  svolge  nelle  celiale  di  origine  è  nn  processo  reattivo, 
dovuto  alla  disturbata  funzionalità  della  cellula;  quello  che  si  svolge  nel  mon* 
cone  centrale  è  secondario  alla  lesione  cellulare  e  analogo  alla  degenerazione 
walleriana.  Lo  stadio  delle  polinevriti,  osserva  infine  FA.,  sempre  più  conferma 
che  non  vi  è  indipendenza  assoluta  fra  le  diverse  parti  del  neurone. 

Gamia, 

25.  C.  Ceni,  Influenza  del  sangue  degli  epilettici  sullo  sviluppo  embrionale  con 
particolari  considerazioni  sulla  teoria  tossica  del r  epilessia.  —  e  Bi vista 
sperimentale  di  Freniatiia  >,  Voi.  XXV,  fase.  III-IV,  1899. 

Furono  trattate  uova  di  gallina  fecondate,  con  0.5-0.7  cm^  di  sangue 
estratto  da  epilettici  di  diversa  natura,  a  periodi  diversi  deli'  accesso  o  interac- 
cessuali.  Le  esperienze  furono  fatte  su  584  uova.  Si  misero  anche  nell'incubatrice 
delle  uova  di  controllo  e  delle  uova  trattate  con  0.5-0.7  cm^  di  sangue  di  individui 
sani,  assieme  a  quelle  trattate  col  sangue  di  epilettici.  Su  158  uova  di  controllo 
si  ottennero  135  embrioni  di  sviluppo  normale  e  di  età  di  90-80  ore  (85.44  %)  ; 
su  48  uova  trattate  col  sangue  normale  si  ebbero  84  embrioni  normali  di  età 
pure  di  90-80  ore  (70.88%);  su  378  uova  trattate  col  sangue  di  epilettici  si 
ottennero  solo  69  embrioni  normali  per  sviluppo  ed  età  (18.25%)  ed  altri  94 
normali  ma  con  sviluppo  di  70-40  ore  (totale  43.12%).  L' A.  osservò  poi  una  mag- 
giore o  minore  azione  teratologica  a  seconda  della  gravità  della  t'orma  epi- 
lettica. 

Conclude  quindi  che  il  sangue  degli  epilettici  in  generale  contiene  costan- 
temente dei  principi  tossici,  fabbricati  dall'organismo  stesso,  i  quali  hanno 
un'influenza  nociva  sullo  sviluppo  dell'  embrione. 

Il  grado  di  questa  proprietà  teratogenica  del  sangue  si  manterrebbe  co- 
stante ed  uniforme  peri  singoli  individui  nelle  diverse  fasi  della  loro  malattia, 
mentre  sarebbe  in  rapporto  diretto  con  l'età  dell'individuo  e  specialmente  con 
la  gravità  delle  manifestazioni  epilettiche  e  con  la  data  della  loro  insorgenza. 

In  termini  generali  poi,  alla  presenza  e  alla  gravità  delle  manifestazioni 
epilettiche  a  carico  della  sfera  motoria  corrisponderebbe  una  proprietà  terato- 
genica del  sangue  meno  accentuata  di  quella  che  accompagna  le  manifesta- 
zioni epilettiche  a  carico  della  stera  psico-sensoriale. 

Marco  Levi  Bianchini, 

Anatomia  patologica. 

26.  J.  Starlinger,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  progressiven  Para- 

lyse.^  €  Monatsschrift  fUr  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd,  VII,  H.  1, 1900. 

La  degenerazione  secondaria  della  via  piramidale  osservata  prima  dal- 
l'A.  poi  da  altri  in  casi  di  paralisi  progressiva,  complicati  da  attacchi  epilet- 
tiformi  con  consecutivi  fenomeni  paralitici  motori,  ha  condotto  l'A.  a  fare  ricerche 
sistematiche  col  metodo  Marchi  nel  cervello  dei  paralitici.  Egli  ha  raccolto 
cosi  15  casi,  nei  quali  la  detta  degenerazione  secondaria  unilaterale  si  poteva 
chiaramente  seguire  dalla  corteccia,  a  traverso  il  centro  ovale,  fino  al  tronco 
ed  al  midollo. 
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Esisteva  in  questi  casi  una  perfetta  corrispondenza  fra  i  fenomeni  clinici 
e  il  reperto  anatomo-patologico,  inquantochò  nei  casi  in  cui  gli  attacchi 
erano  stati  più  frequenti  e  avevano  colpito  esclusivamente  o  prevalentemente 
un  lato  solo,  la  degenerazione  unilaterale  era  più  intensa.  D' altra  parto  nei 
casi  non  complicati  da  fenomeni  motori  irritativi  o  paralitici  la  degenerazione 
della  via  piramidale  mancava.  Per  i  caratteri  istologici  la  degenerazione  cor- 
risponde perfettamente  a  quella  secondaria  sperimentale. 

Circa  la  sua  patogenesi^  FA.  esclude  che  T interruzione  delle  fibre  pira- 
midali avvenga  all'infuori  della  corteccia,  non  avendo  riscontrato  in  tutto 
l'emisfero  traccia  di  lesioni  a  focolaio  o  interstiziali  diffuse.  La  causa  della 
degenerazione  sarebbe  quindi  una  lesione  primitiva  delle  cellule  corticali 
motrici. 

L' A.  crede  che  nella  paralisi  progressiva  non  sia  diffusamente  colpita 
tutta  la  corteccia,  ma  lo  siano  di  preferenza  alcune  regioni  e  sopratutto  i  giri 
centrali.  Lo  proverebbe  la  frequenza  con  cui  l'A.  riscontrò  alterazioni  corti- 
cali vasali  in  questa  regione. 

Col  metodo  Marchi,  di  cui  l'A.  esalta  1' utilità  nello  studio  anatomo~pa- 
tologico  della  paralisi  progressiva,  egli  ha  osservato^  peraltro  non  esclusiva- 
mente la  degenerazione  della  via  piramidale,  ma  anche  quella  di  altri  sistemi, 
ad  es.  dei  sistemi  associativi  del  lobo  parieto-occipitale,  di  molte  fibre  del  corpo 
calloso,  eco.  Righetti. 

27.  G.  Hinsdale,  Purnlent  encephalitis  and  cerébral  abscess  in  the  new  barn, 
resulting  from  infecHon  through  the  umbilicus, —  •  Journal  of  nervous  and 
mental  disease  >,  n.  11,  1899. 

La  madre  ebbe  gravidanza  difficile.  Il  travaglio  durò  quaranta  ore.  Dopo 
il  distacco  della  placenta  s'ebbe  scolo  di  pus  dal  cavo  uterino.  Il  bambino 
mori  in  deoimaterxa  giornata  con  sintomi  di  meningite.  Al  tavolo  anatomico 
apparve:  tutta  la  superfìcie  del  cervello  e  del  cervelletto  coperta  da  un  essu- 
dato fibrine  purulento:  una  raccolta  marciosa  nel  lobo  cerebrale  anteriore 
sinistro  \  una  larga  bozza  emorragica  nel  lobo  cerebrale  anteriore  destro.  Inol- 
tre: innumerevoli  emorragie  corticali  con  distruzione  del  tessuto  nervoso  in- 
filtrato. Furono  fatti  esami  istologici  e  bacteriologici.  L'esame  bacteriologico 
mostrò  un  microrganismo  patogeno  che  molto  probabilmente  era  il  bacillus 
coli  immobilis,  GuerrinL 

28.  F.  E.  Batten  and  J.  S.  Collier,  Spinai  cord  changes  in  cases  of  cerébral 

tumour.  —  €  Brain,  »  P.  IV,  1899. 

£  oggetto  di  questo  studio  illustrare  le  degenerazioni  dei  cordoni  posteriori 
del  midollo  spinale,  che  si  presentano  in  casi  di  tumore  cerebrale.  Gli  AA.  esa- 
minando 29  casi  occorsi  in  malati  di  ogni  età  e  di  vario  stato  hanno  trovato 
tali  lesioni,  gravi  o  leggiere,  nella  proporzione  del  65  \  circa.  La  degenera- 
zione, dimostrabile  chiaramente  col  metodo  di  Marchi,  non  si*  palesa  con 
quello  di  Weigert-Pal;  essa  suole  interessare  il  midollo  nella  regione  cer- 
vicale e  più  di  rado  nelle  regioni  dorsale  e  lombare^  appare  inoltre  assai  più 
evidente  nei  cordoni  postero-esterni  che  nei  postero-interni  ;  comincia  dove  le 
radici  posteriori  s'immettono  nel  midollo  e  le  radici  stesse  sono  sempre  meno 
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lese  dei  cordoni  posteriori  e  possono  anche  essere  talora  immuni.  I  gangli  spi- 
nali sono  sempre  perfettamente  integri.  La  localizzazione  e  la  natura  del  tu- 
more non  hanno  influenza  sulla  genesi  di  tali  alterazioni,  parche  tali  fattori, 
e  specie  il  primo,  diano  luogo  ad  aumento  della  pressione  intracranioa  ;  poiché 
è  appunto  a  questa  che  devesi  riferire  il  meccanismo  patogenetico  della  lesione 
spinale.  L' aumento  della  pressione  intracranica  porta  ad  una  distensione  ab- 
norme degli  spazi  sottoaracnoidei  del  midollo  e  questa  distensione  alla  sua 
volta  produce  una  trazione  sulle  radici  posteriori  donde  la  degenerazione 
delle  fibre  dei  cordoni.  L'esame  clinico  conduce  poi  gli  autori  a  stabilire 
che  la  nevrite  ottica  non  è  in  rapporto  con  le  condizioni  genetiche  delle  altera- 
zioni midollari  e  che,  se  1'  assenza  dei  riflessi  patellari  o  dei  riflessi  tendinei 
delle  braccia  indica  degenerazione  dei  cordoni  posteriori,  la  loro  presenza  non 
la  esclude.  Lambranzi. 

29.  G.  BikeleB,  Degenerationshefunde  bei  einem  Falle  von  Myelitis  acuta.  — 

€  Neurologisches  Centralblatt  >,  No.  4,  1900. 

Mielite  acuta  (inizio  ed  esito  in  meno  di  un  mese)  nella  porzione  dorsale 
fra  il  5^  e  6^  paio.  I  preparati  col  Marchi  diedero  a  riconoscere  in  tutto  il 
decorso  del  midollo  il  quadro  caratteristico  di  una  degenerazione  ascendente 
e  discendente.  Al  di  sotto  del  tocolaio  mielitico  si  vedeva:  1)'  nel  cordone  po- 
steriore una  degenerazione  discendente  a  forma  di  virgola;  2)  in  corrispon- 
denza del  fascio  piramidale  un  forte  agglomeramento  di  zolle  nerastre  che 
perdevano  di  estensione  e  di  intensità  nelle  regioni  inferiori.  Al  di  sopra 
del  focolaio:  1)  evidente  degenerazione  del  fascio  cerebellare  diretto;  2)  dege- 
nerazione dei  cordoni  posteriori,  estesa  a  tutti  i  fasci  immediatamente  sopra 
al  focolaio  ma  che,  man  mano  che  si  ascendeva^  diminuiva  di  ampiezza  e  si 
restringeva  sempre  più  alle  fibre  in  prossimità  della  commessura  posteriore. 

I  preparati  col  Weigert-Pal  invece  diedero  risultati  molto  più  incom- 
pleti. Anzitutto  per  un  lungo  tratto  sopra  e  sotto  il  focolaio  non  si  vedeva  al- 
cuna degenerazione.  Quella  discendente  del  fascio  piramidale  compariva  appena 
all'altezza  del  1°  paio  lombare  per  aumentare  di  intensità  verso  il  basso:  la 
degenerazione  ascendente  dei  cordoni  posteriori  compariva  solo  nella  porzione 
più  alta  del  midollo  dorsale  come  una  rarefazione  del  cordone  di  GoU  e  ap- 
pena nel  midollo  cervicale  si  rendeva  evidente  in  tutta  la  sua  estensione.  L'A. 
tenta  di  spiegare  questo  fatto  ammettendo  che  solo  nelle  fibre  lunghe  si  possa 
osservare  la  degenerazione  con  il  metodo  di  Weigert  nei  casi  di  mielite 
acuta,  e  che  in  conseguenza  la  degenerazione  debba  apparire  più  evidente  dove 
queste  fibre  lunghe  sono  ravvicinate  in  fasci  compatti,  come  avviene  nelle 
porzioni  inferiori  del  fascio  piramidale  e  nelle  superiori  dei  cordoni  posteriori. 

Marco  Levi  BianchinL 

30.  F.  W,  Mott,  Preliminary  communication  upon  the  changes  in  the  òram, 
spinai  cordf  muscles  and  other  organa  foundin  persona  dying  after  prolonged 
epileptiform  convulsions,  —  <  Archives  of  neurology  from  the  pathological 
laboratory  of  the  London  Gounty  Asylums,  Claybury,  Essex,  1899. 

L' A.  esamina  4  casi  di  individui  morti  in  stato  epilettico.  I  tessuti  nervosi 
sono  stati  colorati  coi  metodi  di  Nissl,  Held  e  Weigert.  Sono  poste  a  oonr 
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fronto  le  alterazioni  già  state  notate  nella  ipertermia  per  svariati  stati  mor- 
bosi, nelle  diverse  intossicazioni  del  sangue  e  nella  anemia.  Nei  soggetti  morti 
instato  epilettico  sono  state  trovate  nel  cervello  le  seguenti  alterazioni:  Grande 
congestione  venosa,  stasi  ed  edemai  associate  a  corrispondente  anemia  arterie- 
capillare.  Nei  neuroni  corticali  spazi  pericellulari  molto  dilatati,  corpo  cellu- 
lare con  bordi  convessi  a  convessità  esteriore  (edema  della  cellula),  il  nucleo 
talune  volte  eccentrico,  ^sovente  indistinto  e  rigonfio,  qualche  volta. solo  rico- 
noscibile  per  la  eqsenfcrieUà,  colorazione  dei  nucleoli,  del  corpo  e- dei  processi 
protoplasmatici|  dififusamente  ed  uniformemente  in  color  porpora  scuro  in- 
vece di  un  blen  brillante,  con  sovrapposte  reti  acromatiche  distintamente  vi- 
sibili. Se  erano  stati  usati  il  bleu  di  metilene  e  la  safranina  appariva  una  fine 
reticolaaione  rosea  traverso  l'intiero  corpo  cellulare  e  le  delicate  fibrille  che  la 
costituivano  erano  incrostate  di  finissime  particelle  bleu.  A  far  vedere  bene  il 
contrasto,  queste  cellule  nervose  sono  paragonate  con  una  cellula  egualmente 
colorata  del  cervello  di  un  uomo  morto  in  convulsioni  uremiche.  Sono  state 
anche  trovate  alterazioni  differenti  da  quelle  sopra  descritte,  ed  in  qualche  cellula 
del  nucleo  dell' ipoglosso  si  aveva  incipiente  cromatolisi,  i  bordi  della  cellula 
ed  il  nucleo  più  distinti  che  nello  stato  normale,  i  fusi  cromatici  sempre  pre- 
senti nei  processi,  ed  i  corpi  diNissl  molto  evidenti  nella  sostanza  cellu- 
lare. Le  cellule  spinali  non  presentano  alterazioni  degne  di  nota. 

L'esame  del  cuore  e  dei  muscoli  striati  ha  rivelato  solo  edema  e  degene- 
razione grassa,  resa  ben  manifesta  col  metodo  di  Marchi.  Degenerazione 
grassa  esisteva  pure  nel  rene  e  nel  fegato. 

Tutte  queste  alterazioni  morbose  sono  bene  dimostrate  per  mezzo  di  una 
tavola  colorata  e  molte  tavole  microfotografiche.  Ghicci, 

Nevropatologla. 

81.  J.  Honghlliìgs  Jackson  und  Purves  Stewart,  Epilepiie  attacks  with  a 
waming  of  a  crude  sensation  a f  smeli  and  tvith  inteliectual  aura  {dreamy 
state)  in  a  patient  who  had  symptoms  pointing  to  gross  organic  disease  of 
the  righi  temporo-sphenoidal  labe.  —  €  Brain  »,  P.  IV,  1899. 

Un  medico  di  51  anni  ammalò  8  anni  fa  di  setticoemia,  della  quale  guari 
completamente  ;  prima  aveva  sempre  goduto  buona  salute.  Durante  la  conva- 
lescenza di  cotesta  forma  morbosa  era 'andato  soggetto  a  stati  di  lieve  eccita- 
mento psichico,  non  giustificati  da  causa  apparente,  che  si  ripeterono  poi  a 
vario  intervallo  ;  frattanto  si  dimostrava  uu  indebolimento  progressivo  della 
memoria,  pel  quale  il  medico  dimenticava  perfino  di  fare  le  visite  necessarie 
ai  propri  clienti.  A  questi  disturbi  psichici  si  aggiunsero  nove  mesi  fa  crisi  di 
nausea  e  cefalea  frontale  precedute  o  accompagnate  da  una  spiccata  sensa- 
zione olfattiva  (odore  come  di  canfora  od  etere)  e  da  una  speciale  aura  intel- 
lettuale (stato  di  sogno).  Dopo  le  crisi  mutarono  forma  ;  la  parossistica  sensa- 
zione olfattiva  cessò  di  presentarsi  e  si  ebbero  invece  fenomeni  di  perdita  di 
coscienza  transitoria.  All'  esame  obbiettivo  si  notavano  una  certa  deficienza 
dell'udito  a  sinistra  e  nevrite  ottica  a  destra  ;  pochi  giorni  prima  della  morte 
si  sviluppò  una  emiparesi  sinistra  più  marcata  nel  campo  del  facciale,  non  vi 
era  emìanopsia  o  emianestesia,  ma  solo  anestesia  della  mano  sinistra.  Due 
giorni  prima  della  morte  la  cefalea,  da  prima  frontale  o  diffusai  si  fece  piìi  lo* 
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calizzata  e  dall'infermo  veniva  accusata  in  corrispondenza  delia  regione  tempo- 
rale destra.  L'aggravamento  fu  rapido,  la  morte  avvenne  per  esaurimento  del 
centro  respiratorio  (resp,  di  Cheyne-Stokes  per  circa  due  giorni).  Gli  ÀA.  vi- 
dero negli  ultimi  giorni  il  paziente  insieme  a  Gowers  e  conclusero  che  si  trat- 
tasse di  una  lesione,  probabilmente  un  tumore,  di  un  lobo  tempore -sfenoidale  (per 
l'esistenza  dell'aura  olfattiva  che  faceva  presupporre  nna  lesione  del  girus 
undnatus)]  Gowers  inoltre,  più  a  cagione  della  nevrite  ottica  destra  ohe 
dei  fenomeni  pare tico- sensitivi  di  sinistra,  giudicò  che  il  lobo  compromesso 
potesse  essere  il  destro.  Si  discusse  con  H  o  r  s  1  e  y  sulla  opportunità  di  un  atto 
operatorio,  ma  si  concinse  negativamente.  Non  vi  fu  necroscopia. 

Lambrami, 


82.  G.  Kòster,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  chro  nischen  Schwefelkohlenstoffvergi- 
ftung,  —  Arohiv  fiir  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXII,  H.  2  u.  8,  1899. 

Il  lavoro  consta  di  una  parte  clinica  e  di  una  sperimentale.  Nella  prima 
sono  riferiti  quattro  ca.si  di  avvelenamento  cronico  da  sulfuro  di  carbonio,  dei 
quali  il  primo  solamente  presenta  tutti  i  sintomi  della  nevrosi  già  descritta 
dagli  autori. 

H  malato,  il  quale  da  16  anni  era  esposto  per  la  sua  professione  all'  azione 
del  veleno  senza  risentirne  alcun  danno,  cominciò  (dopo  4  mesi,  da  che  lavorava 
in  un  ambiente  mal  ventilato)  a  soffrire  di  cefalea,  vertigini,  ronzii,  indebolimento 
di  vista,  parestesie  e  dolori  agli  arti,  sensazioni  olfattive  e  gustative  continue 
di  solfuro  di  carbonio,  eccitamento  sessuale,  irritabilità  generale  (stadio  di 
eccitamento).  Più  tardi  apparve  debolezza  muscolare  con  atassia,  impotenza 
sessuale,  disartria,  depressione  psichica.  Obbiettivamente:  ipoestesia  per  le 
varie  specie  di  sensibilità,  alle  mani  e  agli  avambracci  diffusa,  ai  piedi  e  alle 
gambe  localizzata  nei  territori  cutanei  innervati  dal  eurale,  dal  peroneo  comu- 
nicante e  dal  cutaneo  femorale  medio.  Vera  altresì  diminuzione  dell'eccita- 
bilità elettrica  diretta  e  indiretta,  sensibilità  dei  tronchi  nervosi  alla  pres- 
sione, atrofia  di  alcuni  gruppi  muscolari,  non  corrispondenti  però  ai  territori 
cutanei  ipoestesici  (quadricipite  crurale,  muscoli  del  polpaccio).  Dopo  un  mi- 
glioramento notevole  transitorio,  ricomparve  la  debolezza  muscolare,  con  atrofia 
e  reazione  degenerativa  dei  primi  interossei  delle  mani. 

Negli  altri  tre  casi  non  erano  rilevabili  obbiettivamente  speciali  disturbi 
nervosi,  ma  solo  alcune  stigmate  isteriche.  Predominavano  i  disturbi  psichici 
caratteristici  della  nevrosi.  » 

Nella  parte  sperimentale  sono  esposti  i  risultati  ottenuti  nei  conigli  sot- 
toposti ad  avvelenamenti  acuti  da  solfuro  di  carbonio,  ripetuti  per  un  periodo 
variabile  da  18  giorni  fino  a  8  mesi  e  mezzo. 

Ogni  avvelenamento  acuto  esordisce  con  uno  stadio  di  eccitamento,  cui 
segue  uno  di  collasso.  Riavutosi  l'animale,  persiste  per  un'ora  una  completa 
paraplegia  del  treno  posteriore.  Negli  animali  avvelenati  cronicamente  si  ha 
una  sindrome  somigliante  in  molti  punti  col  quadro  dell'avvelenamento  cro- 
nico dell'  uomo.  Si  ha  dapprima  uno  stato  di  iperestesia  generale,  e  di  ecci- 
tamento; aumento  delP  eccitabilità  muscolare  faradica,  accompagnato  da  una 
reazione  miastenica  tipica.  In  seguito  l'eccitabilità  muscolare  diminuisce.  Le 
ripetute  paraplegie  transitorie  degli  arti  posteriori  danno  luogo  a  una  paresi 
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permanente.  ObbiettiTamente  si  osserva  anestesia  cutanea  delle  zampe.  Inol- 
tre assimmetria  pupillare.  Pa  ultimo  l'animale  cade  in  uno  stato  di  stupore. 
Gli  animali  muoiono  per  paralisi  del  centro  respiratorio,  dovuta  all'accu- 
mulo di  anidride  carbonica  nel  sangue.  Questo  presenta  tutti  i  caratteri  del 
sangue  asfittico.  I  centri  nervosi  degli  animali  morti  per  avvelenamento  cro- 
nico presentano  alterazioni  svariate  le  quali  però  non  hanno  nulla  di  specifico. 
Nelle  cellule  nervose  le  alterazioni  più  frequenti  sono  :  degenerazione  grassa, 
cromatolisi  di  vario  tipo,  formazione  di  vacuoli  e  di  fenditure  nel  protoplasma, 
raggrinzamento  della  cellula  e  del  nucleo,  spezzettamento  dei  dendriti.  Nelle 
fibre  nervose  tanto  dei  centri,  quanto  dei  nervi  periferici  si  osserva  degenera- 
zione delle  guaine  mieliniche  (metodo  Marchi),  ma  senza  traccia  di  sistema- 
zione. L'A.  esclude  che  abbia  luogo  un  processo  nevriti  co  e  crede  che  1  di- 
sturbi della  motilità  e  della  sensibilità  osservati  negli  animali  (e  forse  anche 
quelli  dell'  uomo)  siano  d' origine  centrale.  Conclude  sostenendo  che  il  veleno 
attacchi  direttamente  il  sistema  nervoso.  BighetU. 

88;  Q.  Biancone,  Contributo  clinico  ed  anatomo-patologico  oUq  studio  dèi 
tumori  delle  eminenze  bigemine,  —  <  Rivista  sperimentale  di  Freniatria  », 
Voi.  XXV,  fase.  III-IV,  1899. 

I  casi  di  tumori  delle  bigemine  conosciuti  nella  letteratura  sono  una  qua- 
rantina. L'A.  descrive  brevemente  la  sintomatologia  dei  19  raccolti  dal  1890  in 
poi,  e  reca  il  contributo  di  un  caso  proprio  (sarcoma  parvicellulare)  con  reperto 
anatomo-istologico. 

Le  forme  più  frequenti  sono:  sarcoma  (10  volte),  tubercolo  (9),  glioma  (7); 
vengono  quindi  il  gliosarcoma  (4),  la  gomma  (1),  il  lipoma  (1),  il  cistomixoma  (1). 
La  malattia  preferisce  a  grande  maggioranza  il  sesso  maschile  (su  36  casi  29  no- 
mini e  7  donne)  e  l'età  più  frequente  è  dai  20  ai  80  anni.  Dopo  i  55  non  fu  os- 
servata mai. 

Non  esiste  una  sintomatologia  propria,  tanto  più  che  essa  varia  a  seconda 
che  il  tumore  resta  localizzato  alla  sede  oppure  si  estende  ad  altre  parti.  Tut- 
tavia, all'infuori  dei  sintomi  generali  di  tumore  cerebrale,  sono  di  glande  im- 
portanza per  la  diagnosi:  l'andatura  barcollante,  o  altri  fatti  di  atassia,  le 
paralisi  oculari  (a  svolgimento  lento,  bilaterali  ma  non  simmetriche);  altri 
disturbi  visivi  non  dipendenti  dalla  neurite  ottica  e  disturbi  acustici  non  riferi- 
bili a  lesioni  periferiche  dell'orecchio.  Ad  ogni  modo  nella  pratica  è  sempre 
assai  difficile  incontrare  fatti  cosi  precisi  da  distinguere  con  sicurezza  il  tumore 
cerebellare  dal  tumore  delle  bigemine  mentre  più  facilmente  si  possono  distin- 
guere le  lesioni  dei  peduncoli,  del  ponte  e  del  bulbo  (presenza  di  paralisi  al- 
terne). Marco  Levi  Bianchini, 

84.  8.  Kalischer,  Ueber  Teleangiektasien  mit  unilateraler  Hypertrophie  und 
iiber  Knochenverldngerung  bei  spinaier  Kinder lUhmung.  —  <  Monatsschrift 
fOr  Psychiatrie  und  Neurologie»,  Bd.  VI,  H.  6,  1899. 

Caso  di  angioma  cutaneo  diffuso  in  un  bambino  di  8  mesi  e  mezzo,  ac- 
compagnato da  ipertrofia  dell'osso  frontale  destro,  della  mano  destra  (eccetto 
il  pollice),  dell'  arto  inferiore  destro  (eccetto  l' alluce)  e  della  mammella  si- 
nistra. La  motilità  era  integra. 
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Mentre  i  casi  di  questo  genere  sono  frequenti,  è  stato  invece  raramente 
osservato  T  allungamento  delle  ossa  nella  paralisi  cerebrale  infantile.  In  nn 
bambino  di  un  anno  e  mezzo  V  A.  ha  osservato,  tre  mesi  dopo  la  comparsa  della 
paralisi  dell*  arto  inferiore  destro,  V  allungamento  del  femore  e  delle  ossa 
della  gamba.  Tre  anni  più  tardi  all'allungamento  era  succeduta  l'atrofia.  Il 
piede  fin  dall'epoca  della  prima  osservazione  aveva  cominciato  a  raccorciarsi. 

L'A.  attribuisce  l'allungamento  delle  ossa  in  questi  casi  a  un  processo 
distrofico  d' origine  centrale,  anziché  a  cause  meccaniche.  Righetti. 

85.  G-.  Baviart,  Fracture  spontanee  des  fémurs  dans  un  cas  de  tabes  supérieur 
probable.  —  <  Progrès  medicai  >,  n,  1,  1900. 

Un  malato  di  64  anni,  in  cui  non  vi  erano  antecedenti  sifilitici  confessati, 
presentò  un  perìodo  preatassico  di  14  anni  in  cui  esistevano  solo  i  sintomi 
sensitivi.  L'atassia  comparve  dopo  solo  agli  arti  superiori,  nello  stesso  tempo 
comparve  ambliopia  che  andò  crescendo  a  poco  a  poco.  Vi  era  il  segno  di 
Argyll-Bobertson.  Il  riflesso  rotuleo  era  conservato.  I  dolori  folgoranti  si 
erano  localizzati  da  qualche  tempo  nell'articolazione  coxo-femorale  destra.  Il 
malato  senza  traumatismo  alcuno  si  fratturò  il  femore  destro,  e  dopo  4  mesi 
il  sinistro.  Le  fratture  erano  indolenti.  Trattandosi  di  tabe  superiore,  come  in- 
terpretare i'osteopatia  inferiore?  Forse  si  può  invocare  l'irritazione  nervosa 
periferica,  di  cui  parla  Brissaud  e  l'alterazione  dei  nervi  centripeti  citata 
da  Marinesco,  e  dire  che  i  dolori  folgoranti  prolungati  e  localizzati  parti- 
colarmente a  livello  dell'osso  più  tardi  fratturato  rappresentano  nel  caso  ci- 
tato l'irritazione  e  l'alterazione  nervosa,  che,  secondo  i  precitati  autori,  da- 
rebbe una  spiegazione  sufficiente  della  frattura  spontanea.  Di  più  questa 
alterazione  centripeta  non  avendo  colpito  che  delle  fibre  terminali  e  ancora 
non  tutte,  si  può  spiegare  come  i  segni  cardinali  della  tabe,  ed  in  prima  linea 
il  segno  di  Westphal,  facessero  difetto.  Gamia» 

86.  H.  Verger  et  A.  Laubie,  Paralysie  pottigue  aigut  sana  alter ation  de  la 
moéìle  épinière,  —  €  Progrès  medicai  >,  n.  4,  1900. 

Un  uomo  di  56  anni,  che  non  presenta  alcuna  deformazione  della  colonna 
vertebrale,  è  colpito,  nel  marzo  1898,  da  dolori  alle  membra  inferiori,  ai  lombi 
e  al  ventre.  Nel  mese  di  novembre  dello  stesso  anno  è  preso  da  ritenzione 
d'urina  e  da  debolezza  degli  arti  inferiori.  In  pochi  giorni  diviene  completa- 
mente paraplegico.  Si  forma  un'  escara  al  sacro.  Muore  il  14  dicembre. 

All'autopsia  si  trovano  delle  gravi  lesioni  tubercolari  del  corpo  della  7^ 
8^  e  9^  vertebre  dorsali.  A  questo  livello  la  dura  madre  è  la  sede  di  un  inspes- 
simento  moderato  dovuto  a  dei  depositi  caseosi.  Il  midollo  non  è  compresso. 
Il  suo  esame  tanto  macroscopico  che  microscopico  non  rileva  alcuna  alterazione. 
Bisulta  da  questa  osservazione  che,  conformemente  a  ciò  che  insegna  Brissaud, 
possono  svilupparsi  paraplegie  acute  durante  il  corso  del  morbo  di  Pott,  senza 
che  il  midollo  sia  compresso  o  alterato  istologicamente  nella  sua  struttura. 
Le  paraplegie,  secondo  Brissaud,  sarebbero  dovute  a  nevriti  radicolari. 

Gli  AA.  fanno  poi  notare  che  nel  loro  caso  le  lesioni  ossee  molto  consi- 
derevoli stanno  contro  all'opinione  di  Ghipault  che  tali  paraplegie  si  accom- 
pagnino sempre  a  lesioni  ossee  minima.  Camia. 
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87.  P.  SoUier,  Nevralgie  paresthésique  sur  un  memore  atteint  de  paralysie  in- 
fantile ancienne,  -  «  Journal  de  Neurologie  »,  n.  2,  1900. 

Un  inalato  di  58  anni,  il  cui  arto  destro  è  affetto  da  paralisi  infantile  con 
grave  atrofia,  presenta  una  nevralgia  dell*  arto  paralizzato  localizzata  special- 
mente alla  gamba  e  al  piede,  con  tutti  i  caratteri  della  nevralgia  parestetica. 
Vi  è  anestesia  tattile  e  dolorifica,  senso  di  bruciore  e  di  intirizzimento  nel  terri- 
torio anestetico,  non  dolorabilità  del  nervo  alla  pressione,  esacerbazieni  not- 
torne  sotto  l'influenza  della  posizione  coricata,  localizzazione  ai  rami  nervosi 
cutanei,  resistenza  a  tutti  i  mezzi  di  cura  delle  nevralgie  ordinarie,  etiologia  e 
patogenesi  molto  oscure.  L'A.  ricorda  un  altro  caso  di  paralisi  infantile  che 
presentava  gli  stessi  sintomi  aggiungendo  però  che  sarebbe  temerario  volere 
mettere  in  relazione  la  paralisi  colla  nevralgia,  potendosi  trattare  di  semplici 
coincidenze.  Poiché  inoltre  i  sintomi  della  nevralgia  parestetica  si  possono  lo- 
calizzare in  altri  nervi  che  non  il  femoro-cutaneo,  TA.  dice  che  volendo  trovare 
una  denominazione  analoga  per  la  forma  della  gamba  si  dovrebbe  chiamarla 
schelalgia  parestetica,  *  Gamia, 

Psichiatria. 

88.  Gli.  Fere,  LHnstinct  sexuel,  ÉvoltUion  et  dissolution,  —  Un  voi.  in  12®   di 
pag.  846,  F.  Aloan,  Paris,  1899. 

In  questo  libro  l'A.  si  propone  di  dimostrare  la  necessità  del  controllo  e 
della  i^esponsabilità  sociale  nell'attività  sessuale,  sia  dal  punto  di  vista  del- 
l'igiene sia  da  quello  della  morale.  Egli  non  crede  che  i  pervertimenti  ses- 
suali possano  svilupparsi  in  indivìdui  che  non  presentino  diversità  dal  tipo 
normale  o  che  non  si  trovino  in  condizioni  patologiche,*  tuttavia  ritiene  che 
il  semplice  contatto  con  i  pervertiti  e  gli  invertiti  costituisca  un  pericolo  so- 
ciale, che  la  società  non  deve  mancare  di  reprimere  con  una  rigidità  non  at- 
tenuata da  una  dannosa  simpatia  per  i  degenerati.  E  perciò  non  è  abbastanza 
soddisfatto  da  quelle  legislazioni  liberali  che  si  limitano  a  colpire  i  perver- 
timenti sessuali  solo  quando  costituiscano  pubblico  scandalo  od  attentato  al 
pudore.  Le  misure  legali  dovrebbero  agire,  secondo  l'A.,  rinforzando  i  motivi 
a  non  cedere  agli  impulsi  degli  istinti  pervertiti. 

Ottime  certo  sono  le  intenzioni  dell 'A.;  ma  non  si  può  dire  perciò  che  la 
dimostrazione  tocchi  l'evidenza.  L'entità  del  pericolo  apparirà  certamente 
esagerata  a  chi  pensi  alla  tenacia  degli  istinti  corretti  degli  individui  nor- 
mali, che  non  si  lasciano  certo  contagiare  dall'esempio  poco  seducente.  Cosi 
pure  l'efficacia  dell'azione  legislativa  appare  discutibile:  in  realtà  i  paesi  dove 
la  sanzione  penale  è  più  severa  sono  appunto  quelli  che  hanno  maggior  rino- 
manza in  fatto  di  pervertimenti  sessuali  ;  e  d'altra  parte  più  che  il  timor  delle 
leggi  dovrebbe  agire  in  senso  repressivo  la  viva  reazione  che  i  pervertiti 
incontrano  nell'ambiente  sociale,  per  cui,  più  che  sentimenti  di  simpatia,  in- 
contrano senso  di  ripugnanza,  e  più  dileggio  che  compassione.      Lugaro. 

89.  G-.  Oarrier^  Contribution  d  Vétude  des  obsessions  et  des  impulsions  à  l'ho- 
micide.  —  Un  opuscolo  in  S\  di  pag.  198,  F.  Alcan,  Paris,  1899. 

Gli  omicidi  e  i  suicidi  che  vengono  effettuati  nell'incoscienza  e  in  istato 
di   confusione  o  d'insufficienza  mentale  (come   sovente  accade  agli  epilettici, 
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agli  ipnotizzati,  ai  melancolici;  ai  paranoici,  ai  paralitici,  agli  alcoolizzati  de- 
liranti ed  agli  idioti)  sono  qualche  cosa  di  ben  differente  dalle  OBsessioni  ed 
impulsioni  che  sono  materia  di  questo  studio.  Secondo  Carrier  soltanto  la 
degenerazione  psichica  può  dar  luogo  ad  omicidi  e  suicidi  per  ossessione,  che 
si  presentano  dapprima  come  una  semplice  rappresentazione,  poi  come  un'idea 
antosnggestiva,  benché  contraria  alla  personalità  del  soggetto,  infine  come  un 
impulso  incoercibile:  un  tale  impulso  produce  una  tensione  interna,  che  non  dà 
tregua  finché  non  si  scarica  nell'azione.  Se  questa  sindrome  si  presenta  in  nevra- 
stenici 0  in  melancolici,  vuol  dire  ch'essi  sono  degenerati  (nel  senso  di  Morel 
e  di  Magnan).  La  sindrome  non  cambia  di  natura  complicandosi  con  allucina- 
zioni o  con  deliri,  purché  all'origine  sia  sorta  sopra  un  terreno  di  lucidezza 
mentale  :  perciò  i  malati,  in  qualunque  caso,  non  cedono  all'ossessione  che 
dopo  un  violento  contrasto  con  sé  stessi,  e  sovente  domandano  d'essere  car- 
cerati o  ricoverati  al  manicomio  in  prevenzione. 

Naturalmente,  la  lucidità  mentale  che  ha  presieduto  alla  formazione  del- 
l'impulso morboso  non  costituisce  un  motivo  giuridico  per  togliere  ai  malati  il 
beneficio  dell'irresponsabilità.  Simili  degenerati  devono  essere  ammessi  in  asili 
speciali  (manicomi  criminali)  o  in  reparti  speciali  dei  manicomi.  Per  dimostrare 
la  patogenesi  degenerativa  delle  ossessioni  omicide  non  basta  fondarsi  sul  reato 
in  sé  stesso,  ma  bisogna  completare  il  profilo  clinico  dell'ossessionato,  racco- 
gliendo le  stimmate  antropologiche  e  i  precedenti  anamnestici  che  provano  la 
sua  degenerazione  mentale. 

A  me  pare  che,  tolti  dall'ambiente  di  libertà  che  rende  possibile  il  compi- 
mento dell'impulso  ossessivo,  questi  malati  stiano  benissimo  nei  manicomi  co- 
muni, dove  cessano  d'essere  pericolosi.  Tanzi, 

40.  E.  ViUers,  Le  delire  de  ìa  jalousie,  —  Un  opuscolo  in  8*^.  di  pag.  96,  H.  La- 

mertin,  Bruxelles,  1899. 

La  gelosia  eccessiva,  assurda,  ingiustificata  può  dare  origine  ad  un  delirio 
specifico,  che  comincia  con  turbamento  del  carattere,  con  sospetti  ridicoli,  con 
illusioni  e  allucinazioni  e  scene  violente,  a  cui  più  tardi  si  associano  spesso 
ossessioni  oscene.  I  soggetti  sono  per  lo  più  degenerati  od  alcoolisti;  oppure 
(qualche  volta)  sono  semplicemente  isterici,  nevrastenici,  donne  ammalate  od 
operate  nell'apparecchio  genitale,  individui  con  traumatismo  cerebrale,  de- 
menti senili,  cocainisti. 

Secondo  l'A.  il  delirio  di  gelosia  non  é  che  una  forma  di  paranoia:  para- 
noia sessuale  e  paranoia  alcoolica.  Bisogna  saper  distinguere  questo  delirio 
dai  casi  di  esagerazione  passionale,  che  possono  basarsi  sopra  sospetti  vero- 
simili e  ragionevoli.  Lo  studio  di  Yillers  è  appoggiato  a  29  storie  cliniche 
in  gran  parte  personali.  TamL 

41.  F.  Giannuli,  Contributo  allo  studio  della  paralisi  progressiva  infanto- 
iuvenile,  —  t  Rivista  sperimentale  di  Freniatria  »,  Voi.  XXV,  fase.  III-IV, 
1899. 

Due  casi  di  paralisi  progressiva  precoce  con  reperto  anatomo-istologico. 
Il  primo  a  rapido  decorso:  insorse  all'età  di  2Q  anni  e  fini  nel  giro  di  20  mesi, 
il  secondo,  pure  a  20  anni  durò,  con  remissioni,  trentasei  mesi.  La  forma  ac- 
cennata, contrariamente  a  quella  degli  adulti,  colpisce  con  eguale  frequenza 
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b1  i  maschi  che  le  femmine  (su  74  casi  raccolti  nella  letteratura:  88  uomini,  86 
donne)  e  ciò  perchè  la  paralisi  progressiva  precoce  è  quasi  sempre  eredo- 
sifilitica.  Nella  sintomatologia  e  nel  decorso  è  identica  alla  forma  degli  adulti. 
Nei  due  casi  riportati,  nulla  di  speciale;  solo  interessante,  nel  primo,  la  pre- 
senza di  allucinazioni  igriche  (la  biancheria  è  bagnata:  la  paziente  non  sa 
spiegarsi  perchè  le  bagnino  il  letto,  la  camicia,  ecc.),  che  danno  occasione 
air  A.  di  citarne  altri  due  casi,  Tuno  di  paralisi  progressiva,  l'altro  di  pseudo- 
paralisi  alcoolica. 

Le  allucinazioni  igriche  non  hanno  alcun  valore  speciale;  non  sono  che 
varietà  di  sensazioni  tattili  prodotte,  nello  stesso  modo  delle  altre  erronee 
sensazioni  concomitanti,  dal  processo  fondamentale  allucinogenico  e  delirante. 

Marco  Levi  Bianchini. 

42.  A.  Pick,  Psychiairische  Beitrlige  zur  Psychoìogie  dea  Rythmtis  und  Reimes 
—  «  Zeitschrift  fùr  Psychoìogie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane  »,  Bd. 
XXI,  H.  6,  1899. 

L'  A.  cita  alcuni  casi  clinici  di  malattie  mentali  diverse  in  ciascuno  dei 
quali  esistevano  allucinazioni,  e  fra  queste,  numerose  allucinazioni  ritmiche, 
rimate.  Di  queste  l'A  ha  notizia  indirettamente  dalle  comunicazioni  dei  malati 
stessi,  oppure  da  parole,  dette  o  scritte  dai  malati  <  perchè  costretti  a  ripe- 
tere ciò  che  sentivano  ».  «71  Finzi. 

Terapia. 

48.  H.  Winternitz,  Ueber  die  Wirkung  einiger  Morphiumderivate  und  ihre  the- 
rapeutischen  Indicationen.  —  <  Monatsschrift  fìir  Feychiatrie  und  Neurolo- 
gie »,  Bd.  Vn,  H.  1,  1900. 

Tra  i  vari  derivati  della  morfina  introdotti  recentemente  nella  terapia,  l'A. 
preoonizza  sopratutto  la  codeina  (metilmorfina;  e  la  dionina  (etilmorflna); 
questa  come  agente  terapeutico  occupa  un  posto  intermedio  tra  la  morfina  e 
la  codeina,  ed  ha  un' azione  sedativa  ed  ipnotica  superiore  a  quest'ultima,  si 
può  somministrare  per  via  ipodermica  e  le  iniezioni  non  riescono  dolorose.  E 
raccomandabile  specialmente  nella  demorfinizzazione.  Itiesce  utile  anche  negli 
stati  di  eccitamento  dei  melancolici,  negli  stati  depressivi  nel  corso  della  de- 
menza precoce  e  della  follia  circolare.  Le  dosi  sono  uguali  a  quelle  della  codeina. 
Meno  utile  riesce,  secondo  l'A,  la  peronina  (cloridrato  di  benzìlmorfina).  La 
eroina  (diacetilmorfina)  sebbene  abbia  un  potere  tossico  maggiore  della  morfina, 
riesce  utile  negli  stati  asmatici  Righetti, 

44.  Boumeville  et  Chapotin,  De  Véosinate  de  sodium  dans  le  traitement  de 
répUepuie  et  des  accidents  qu*il  produit.  —  «  Progrès  medicai  »,  n.  62, 1899. 
Fondandosi  sulla  composizione  chimica  dell' eosina  (un  grammo  di  cosina 
contiene  gr.  0,40  di  Bromo)  e  sulle  esperienze  di  Le  Goff  e  Sainton,  gli  AA. 
protarono  l'eosinato  di  sodio  come  mezzo  terapeutico  nell'epilessia.  Scelsero 
casi  di  epilessia  idiopatica  e  sintomatica,  ma  i  risultati  ottenuti  non  furono 
quali  si  aspettavano.  Infatti,  su  10  osservazioni,  in  5  gli  accessi  aumentarono 
di  numero,  in  4  il  numero  di  essi  si  mantenne  all'inpirpn  eguale,  ed  in  una  (un 
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paziente  affetto  da  accessi  ed  assenze),  non  si  ebbero  più  accessi,  ma  le  assenze 
si  fecero  assai  più  frequenti. 

Essi  notarono  di  più  vari  fenomeni  dMntossicazione  prodotti  dal  medica- 
mento. La  dose  necessaria  per  provocarli  è  di  gr.  2)50-8  ;  non  se  ne  sono  mai 
manifestati  per  dosi  al  disotto  dei  2  gr.  Si  presentano  da  6  settimane  a  2  mesi 
dopo  l'inizio  della  cura  e  consistono  in  rossore  e  gonfiore  delle  parti  esposte 
air  aria,  cefalee,  ulcerazioni  provocate  da  leggeri  traumatismi,  scollamento  non 
doloroso  delle  unghie,  talora  con  infiltrazione  purulenta.  Nessun  disturbo  da 
parte  dello  stato  generale.  Tali  fatti  di  intossicazione  hanno  troppi  punti  di 
dissomiglianza  coi  fenomeni  di  bromismo,  per  potere  fare  del  bromo  la  causa 
unica  di  tutti  gli  accidenti.  Inoltre  la  pulizia  rigorosa  e  l'attenzione  del  malato 
ai  traumi  per  quanto  leggeri  lo  preservano  sempre  dalle  ulcerazioni  e  dallo 
scollamento  delle  unghie.  Gamia, 

45.  B.  Leeper,  Cases  compHcated  with  meritai  disorder  treated   by  thyroid 
extract  —  «  British  medicai  Journal  >  27  Jan.  1900. 

L'A.  riferisce  tre  casi  di  malattie  mentali  con  sintomi  organici  da  rife- 
rirsi a  lesione  della  tiroide. 

La  somministrazione  dell'estratto  di  questa  gianduia  è  stata,  dice  l'A., 
di  grande  vantaggio  a  tutti  e  tre  i  malati. 

Cosi  lo  stato  di  esaurimento  come  quello  di  depressione  hanno  risentito 
gli  effetti  della  cura,  forse  per  razione  vasomotoria  della  sostanza.  Nel  caso  II 
V  apparente  demenza  e  era  certo  dovuta  a  fame  di  tiroide  »  perchè  questa 
già  in  piccolissime  dosi  ha  portato  vantaggi,  probabilmente  per  la  sua  azione 
chimica  diretta  sui  centri  corticali.  J.  Mnzi, 


46.  Q-.  CavazBani,  La  cura  della  forma  grave  della  nevralgia  del  Mgemino 
colla  resezione  del  ganglio  simpatico  cervicale  superiore,  —  <  Rivista  veneta 
di  scienze  mediche  »,  Voi.  XXXIl,  fase.  Ili,  1900. 

L'A.  in  Un  caso  di  nevralgia  grave  del  V  che  si  manifestava  con  accessi 
frequentissimi  (70-80  al  giorno)  ha  tentato  la  resezione  del  ganglio  simpatico 
cervicale  superiore,  pensando  che  tale  operazione  è  stata  fatta  in  un'altra  ma- 
lattia assai  più  grave  della  prosopalgia,  l'epilessia;  che  si  è  praticata  anche 
nel  glaucoma,  malattift  infiammatoria  paragonabile  alla  gasserite,  e  che  dalla 
sostanza  del  ganglio  e  dal  plesso  carotideo  partono  costantemente  due  filetti 
nervosi  che  si  recano  al  ganglio  di  Gasser,  la  qual  cosa  rende  evidente  una 
azione  trofica  del  primo  ganglio  sul  secondo.  L'esito  dell'operazione  fu 
ottimo,  perchè  il  dolore  si  modificò  subito  profondamente  e  poi  ricomparve 
completamente  a  poco  per  volta  (16  giorni).  Un  tale  andamento  dà,  secondo 
l'A.,  la  più  solida  garanzia  che  non  si  tratti  di  un  successo  dovuto  al  trauma, 
come  avviene  nell'epilessia,  né  di  un  fenomeno  suggestivo.  Gamia. 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 


Flr«nse,  Società  Tip.  Fior.  —  1900. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Cliiiioa  psichiAtrica  cU  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Tanzi). 

Bicerche  sulla  funzione  del  timo  nelle  rane 

del  dott.  Maurizio  Gamia,  Atisietante. 

Sono  assai  pochi  gli  autori  che  si  sono  occupali  della  funzione  del  timo,  stu- 
diandola per  mezzo  delPasportjizione  della  gianduia.  Tarulli  e  Lo  Monaco  (1) 
esperimentarono  su  giovani  cani,  Abelous  e  fìillard(:2)  sulle  rane.  Tanto 
i  primi  che  i  secondi  trovarono  che  gli  animali  stimizzati  presenUino  come 
Fenomeno  più  saliente  un'  astenia  muscolare. 

Collo  scopo  di  stabilire  se  tale  speciale  disturbo  della  motilità  fosse  do- 
vuto ad  una  lesione,  rilevabile  al  microscopio,  dei  centri  nervosi  o  di  altra 
parte  dell'apparecchio  motore,  e  di  completare  il  quadro  delle  alterazioni  ana- 
tomiche collo  studio  delle  lesioni  di  tutti  gli  altri  organi,  ho  rifatto  le 
esperienze  dì  Abelous  e  Billard  scegliendo  le  rane  per  la  stessa  ragione 
per  cui  furono  scelte  da  questi  autori,  perchè  cioè,  trattandosi  di  animali  in 
cui  il  timo  persiste  per  tutta  la  vita,  si  è  certi  di  colpire  la  gianduia  nella 
sua  piena  funzionalità. 

Servendomi  di  rane  giunte  da  poco  in  laboratorio,  ne  operavo  un  certo 
numero  lo  stesso  giorno;  le  rane  operate  venivano  poste  in  un  vaso  con  acqua 
insieme  ad  altre  rane  sane  e  ad  altre  che  erano  state  operate  nella  stessa 
regione  senza  che  però  venisse  estirpata  la  gianduia. 

Gli  animali  operati,  tanto  se  la  gianduia  veniva  estirpata,  quanto  nel  caso 
contrario,  perdevano  sempre  una  certa  quantità  di  sangue.  Non  ebbi  mai  la 

(1)  Takulu  e  Lo  Mó:vACO,  Congresso  iiUeniazionaU  di  medicina  a  Hotna,  1804. 

(2)  Amblous  et  BU.I.ARD,  Recherrhe*  sur  les/onetìons  du  Thymus  ehez  lagrenouUle.  (Arohives  d€» 
Fhydologie  uormalo  et  pathologiqne,  n.  4,  1896). 

7 


98  M.  Camici 


morte  di  rane  sane,  nò  dì  quelle  operate  senza  estirpazione  della  gianduia,  le 
quali  guarivano  sempre  della  ferita  senza  presentare  alcun  fenomeno  morboso. 

Le  rane  operate  di  estirpazione  del  timo  presentarono  tutti  i  fenomeni 
già  descritti  da  Abelous  e  Billard:  disturbi  trofici  cutanei  consistenti  in 
scoloramento  della  pelle  accentuato  sul  dorso  e  poco  pronunciato  negli  arti; 
ulcerazioni  nei  punti  più  esposti  ad  attrito;  edema,  facili  emorragie;  ma  sopra- 
tutto uno  spiccatissimo  stato  di  astenia  muscolare,  paragonabile  alla  sin- 
drome di  Erb-Goldflam.  Il  periodo  di  sopravvivenza  degli  animali  all'ope- 
razione è  stato  però  più  lungo  (20-22  giorni  come  limite  massimo)  di  quello 
fissato  da  Abelous  e  Billard  (14  giorni  al  massimo).  La  ragione  di  ciò  sta 
forse  nel  fatto  che  le  esperienze  di  Abelous  e  Billard  furono  fatte  d*estate, 
mentre  le  mie  d' inverno.  La  maggiore  lentezza  dei  processi  di  ricambio  che 
in  questa  stagione  si  presenta  in  questi  animali  può  spiegare  tale  lieve  diffe- 
renza di  risultato,  tanto  più  che,  come  ha  trovato  Ver  Eecke(l),  il  timo 
nelle  rane  va  soggetto  ad  un'atroGa  nell'  inverno,  ossia  per  tutto  il  tempo  in 
cui  l'animale  sta  a  digiuno.  Di  più  ho  potuto  stabilire  che  le  rane  lasciate  a 
sé  e  non  stimolate,  sopravvivevano  per  un  tempo  assai  più  lungo  (perfino  un 
numero  doppio  di  giorni)  che  non  quelle  che  venivano  stuzzicate  più  volte  al 
giorno  fino  a  completo  esaurimento. 

In  queste  rane  ho  esaminato  il  midollo  spinale  colorato  col  metodo  di 
Nissl  (fissazione  in  sublimato  saturo,  colorazione  con  tionina)  e  coll'ematos- 
silina  Delafield.  Non  ho  rilevato  altro  che  una  lieve  diminuzione  della 
sostanza  cromatica,  spiegabile,  secondo  le  osservazioni  di  Levi' (2),  col  fatto  del- 
l'ibernazione, come  dimostrarono  i  preparati  di  rana  normale  fatti  per  riscontro. 

I  preparati  dei  nervi  periferici,  fissati  in  liquido  di  Hermann  e  di  Flem- 
ming  e  coloriti  colla  safranina,  e  quelli  delle  terminazioni  nervose  nella  fibra 
muscolare,  fatti  col  metodo  del  cloruro  d'  oro,  non  presentavano  a  loro  volta 
nessuna  alterazione  dì  struttura. 

Lo  stesso  può  dirsi  dei  preparati  di  fibra  muscolare,  in  cui  non  si  riscon- 
trarono alterazioni  di  nessun  genere,  salvo  una  lieve  degenerazione  grassa  di- 
fusa, spiegabile  coiribernazione,  come  confermano  i  preparati  di  rana  normale 
di  riscontro. 

Degli  altri  organi,  nò  il  rene,  ne  la  milza,  né  il  fegato  presentavano  al- 
terazioni di  sorta. 

Poiché  é  dimostrato  chiaramente  che  l'estirpazione  del  timo  produce  nelle 
rane  un'  intossicazione,  questi  risultati  completamente  negativi  fanno  nascere 
l'idea  che  la  sostanza  tossica  prodotta  dall'estirpazione  del  timo  agisca  in  mod<» 
non  appariscente  sui  processi  biochimici  o  della  cellula  nervosa  o  della  fibra 
muscolare,  giacché  non  si  può  pensare  che  una  simile  sindrome  miastenica 
possa  esser  prodotta  da  alterazione  di  funzione  della  fibra  nervosa. 

Già  Abelous  e  Billard  trovarono  che  nelle  rane  stimizzate  vi  era  dì- 


(1)  Citato  dn  Bonnkt,  Les /onctiont  du  thyimtM.  (Gazette  des  Hópitanx,  n.  140,  1899). 

(2)  G.  Lkvi,  Sulle  modificazioni  mor/ologieìie  delle   cellule  neitoie   d'  animali  a  tangue  Jreddo 
durante  l'ibernazione.  (Questa  Rivista,  Voi.  Ili,  fase.  10    1898). 
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mìnuzione  della  forza  muscolare,  e  tali  risultati  concordano  coi  fatti  rileva- 
bilj  al  semplice  esame  dell'  animale  operato.  Di  più  essi  studiarono  la  grafica 
della  fatica  e  il  tetano  nei  muscoli  delle  rane  asportati,  e  trovarono  la  pri- 
ma più  corta  e  il  tetano  meno  sostenuto  nelle  rane  stimizzate. 

Per  potere  studiare  la  curva  della  fatica,  e  stabilire  cosi  in  quali  condi- 
zioni si  trovano  le  fibre  muscolari  degli  animali  privi  di  timo,  ho  fatto  una 
serie  di  grafiche  ottenute  nel  modo  seguente:  estirpavo  il  gastrocnemio  e 
fissavo  un'estremità  di  esso  ad  una  morsetta.  All'altra  estremità,  per  mezzo 
di  un  uncino  e  di  un  filo,  attaccavo  un  piccolo  peso.  Al  filo  era  unito  un 
indice  che  scriveva  in  un  cilindro  girante.  Eccitavo  il  muscolo  colla  corrente 
galvanici!  usando  di  un  apparecchio  a  pendolo  con  cui  ottenevo  la  chiusura 
e  l'apertura  del  circuito  ogni  1",  2".  Il  muscolo  contraendosi  a  distanze  di 
tempo  eguali  descriveva  una  serie  di  curve  che  diminuivano  di  altezza  mano 
mano  che  il  muscolo  si  stancava,  finché,  non  avendosi  più  alcuna  contrazione, 
si  formava  una  linea  retta. 

Esperimentai  su  nmscoli  estirpati  a  rane  stimizzate  e  a  rane  normali, 
usando  della  medesima  intensità  di  corrente.  I  muscoli  della  rana  stimizzata 
e  quelli  della  rana  normale,  a  differenza  di  quanto  trovarono  Abelous  e 
Hillard,  si  comportavano  assolutamente  nello  stesso  modo.  Solo  osservai  una 
maggiore  stancabilità,  ossia  un  minor  numero  di  contrazioni  ottenute  col  me- 
desimo eccitamento  ripetuto  ad  intervalli  eguali,  nei  muscoli  di  quelle  rane 
che,  essendo  state  operate  da  molti  giorni,  erano  assai  vicine  alla  morte.  1 
muscoli  di  rane  stimizzate  che  già  presentavano  spiccatissimi  i  fenomeni  di 
miastenia  (p.  es.  dopo  48  ore  dall'  operazione)  si  comportavano  in  tutto  come 
ì  muscoli  di  rana  normale. 

Usando  dello  stesso  apparecchio,  colla  corrente  faradica  ottenevo  la  grafica 
del  tetano,  che  pure  era  identica  pei  muscoli  di  rana  normale  e  per  quelli 
di  rana  stimizzata.  Anche  qui  vi  era  un  tetano  meno  sostenuto  solo  nel  caso 
che    r  animale  fosse  nelle  condizioni  di  indebolimento  generale  detto  sopra. 

Dunque  la  sostanza  tossica  die  si  produce  per  V  estirpazione  del  timo 
non  attacca  la  fibra  muscolare.  Questa  viene  alterata  solo  molto  tardiva- 
mente, cioè  quando  già  tutti  gli  altri  organi  si  sono  risentiti  dell'  avvelena- 
mento e  r  animale  è  ridotto  in  uno  stato  di  atonia  generale.  Ben  poca  im- 
portanza ha  quest'  ultimo  fotto  per  ciò  che  riguarda  la  funzione  del  timo, 
perchè  con  tutta  probabilità  questo  stato  terminale  degli  animali  è  dato  da 
altre  sostanze  tossiche  prodotte  secondariamente  per  le  alterazioni  delle  fun- 
zioni di  altri  organi. 

Da  tutto  ciò  si  deve  concludere  che  disturbi  di  natura  cosi  chiaramente 
dinamica,  se  non  sono  dovuti  a  lesione  di  funzione  della  fibra  muscolare, 
sono  da  riferirsi  a  lesione  di  funzione  della  cellula  nervosa  motrice. 

In  questi  ultimi  tempi   Joteyko  (1),  in  un  suo  studio  sulla  fatica   ha 


(1)  JOTETKO,  lieeherehea  txpérimenidU*  tur  la  rÌ8Ì8tance  de*  ctntret  ii^rreua;  médvllairet  à  la 
/aUgtte,  (Anuales  de  1a  Sooiété  royale  dea  aoiencea  médicales  et  natnrelles  de  Bruxelles,  Fase.  4,  1800). 
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dimostrato  che  non  sono  né  ì  muscoli  né  i  centri  nervosi  che  si  esauriscono 
per  i  primi,  ma  che  i  fenomeni  di  fatica  sono  dovuti  alle  terminazioni  nervose. 
Potrebbe  la  sostanza  tossica  che  si  produce  nelle  rane  stimizzate  agire  sulU* 
terminazioni  nervose  in  modo  da  renderle  meno  capaci  di  resistere  alla  fatica? 
Anche  a  questa  domanda  si  può  rispondere  negativamente  in  base  alle 
esperienze  sopradette.  Infatti  Joteyko  in  altre  sue  ricerche  ha  stabilito  che 
quando  3i  eccita  un  muscolo  colla  corrente  faradica  non  è  la  fibra  niuscolarf* 
che  viene  eccitata,  ma  la  terminazione  nervosa.  Siccome  la  curva  del  tetano 
non  presenta  alcuna  differenza  fra  le  rane  normali  e  quelle  stimizzate,  ne^ 
viene  di  conseguenza  che  le  terminazioni  nervose  non  debbono  esser  lese,  e  si 
può  quindi  riferire  ad  una  maggiore  esauribilità  dei  centri  la  sindrome  spe- 
ciale miastenica  delle  rane  stimizzate;  del  che  sarebbe  utile  cercare  la  con- 
ferma diretta. 


(Clinica  psichiatrica  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Tansi). 


Due  casi  di  psicosi  consecutiva  ad  influenza,  con  autopsia. 

Nota  del  dott.  Maurizio  Gamia,  ABsistente. 

La  letteratura  sulle  psicosi  consecutive  ad  influenza  data  quasi  esclusiva- 
mente dalla  pandemia  di  influenza  che  infierì  nell'anno  1890,  dopo  un  lungo 
periodo  di  silenzio.  Prima  di  quest'anno  si  trova  assai  poco.  Rush  (1)  nel  1790 
notò  che  la  grippe  poteva  essere  seguila  da  pazzia,  Bonn  et  (2)  ha  osservato 
un  caso  di  mania  furiosa  dopo  la  grippe  e  Crichton-Browne  (3)  uno  dì  de- 
menza acuta. 

Nei  numerosi  lavori  pubblicati  nell'  ultimo  decennio  si  trovano  riferite 
le  forme  cliniche  più  svariate;  oltre  ai  moltissimi  casi  di  melancolia,  mania,, 
ipocondria,  confusione  mentale,  demenza  acuta,  frenosi  sensoriale,  psicosi 
astenica,  stupore,  delirio  acuto,  delirium  tremens,  se  ne  trovano  anche  di 
psicosi  nevrastenica  a  idee  fisse,  paralisi  progressiva,  paranoia  acuta,  sifilide 
cerebrale,  nona.  Molti  degli  autori  si  limitano  a  pubblicare  una  statistica  di 
vari  casi  osservati  in  un  manicomio  durante  una  epidemia;  cosi  Snell  sen.  (5), 
ilispelbaum  (5),  Ilutchings  (6),  Hutherfow  Macphail  (7),  Aust(8)^ 


(1)  RuBH,  Inquires  and  observations-  —  On  account  of  the  luflueiiCd  as  it  appeared  in  Philadel- 
phla,  1789-00-91.  Philadelpbie,  1805,  p.  3&3. 

(2)  BoMKBT,  Journal  de  mtdecine  de  Boudeavx,  1807,  t.  V,  p.  i75. 

(3)  Crichtok-Bbowke,  West  Riding  lunatic  Asylum  medicai  deporta,  IV,  1874,  p.  26». 

(4)  SRKL.L  (skmior;,  24  Versammlwng  der  Mitgliedcr  des  Vereins  der  Irrenàrzte  Niederaacìisené 
uìid  Weatphalens  in  Hannover  am  1  Mai  18&0.  (Ncnit>I.  Central bl.,  N.  10,  1800). 

(6)  F.    MispsLBAUM,    Uéber   Psychosen    nach    Influenza.    (Allg.   Zeitscbrift  fiir  Paychiatrìe, 
Bd.  XLVII,  H.  I). 

(6)  HoTcìiiKOs.  ^n  analysia  ofiO  casca  of  poat-influenzal  inaanity,  (Kew-York  State  hospital» 
balletlio,  1806). 

(7)  RUTiiKRFow  Maci'iiaii.,  Briti  h  med.  Jturnal,  1806,  Sei.t.  26,  p.  870. 

(8)  AusT,  Die  Influenza- Epidemie  der  Jahre  1891-92  nach  Beobachtungen  in  der  aiadtiaehen 


M.  Gamia  —  Due  casi  di  psi'ioèi  consecutiva  ad  influenza,  con  autopsia     iOl 

Althaus  (1).  Dai  risultati  di  queste  si  può  dedurre  che,  per  quanto  la  pro- 
gnosi sia  in  generale  buona,  pure  si  deve  ritenere  giusta  l'opinione  di  Ilut- 
cliings,  Mispelbaum  e  di  Althaus,  che  cioè  PinQuenza  sia  fra  le  malattie 
infettive  la  più  pericolosa  per  la  psiche,  specialmente  per  la  maggior  gravità 
dei  sintomi  durante  il  decorso. 

Mentre  tutti  gli  autori  sono  d' accordo  nel  ritenere  che  non  esista  una 
psicosi  speciale  da  influenza,  pochi  si  pronunciano  sulla  questione  se  questa 
malattia  agisca  come  causa  diretta  di  psicosi  oppure  solo  come  causa  occasio- 
nale o  se  possa  agire  tanto  in  un  modo  che  nell'altro.  A  questo  proposito 
Fehr  (i)  sostiene  che  l'influenza  provoca  psicosi  soltanto  negli  individui 
predisposti,  e  lo  deduce  dal  fatto  che  nell'Influenza,  come  nelle  altre  malattie 
febbrili,  non  si  produce  una  determinata  forma  di  psicosi  durante  la  convale- 
scenza (demenza  acuta),  ma  quella  forma  di  malattia  mentale  per  la  quale 
l'individuo  era  predisposto.  La  malattia  infettiva  provocando  uno  stato  di 
inanizione  costituisce  il  momento  determinante  la  psicosi  sul  terreno  predi- 
sposto. Cristiani  (3)  ammette  la  predisposizione  come  indispensabile. 
Kraepelin  (4)  è  d'opinione  che  l' influenza  non  dia  mai  luogo  da  sé  sola  alla 
psicosi,  ma  abbia  bisogno  del  concorso  di  altri  fattori  come  la  predisposizione 
ereditaria  e  le  comuni  cause  che  producono  diminuzione  della  resistenza 
psichica  0  somatica.  Introinski  (5)  ammette  come  Cristiani  e  Fehr  la 
predisposizione  come  fattore  indispensabile.  La  da  me  (6)  sostiene  l'opinione 
di  Kraepelin,  aggiungendo  che  il  più  delle  volte  si  osserva  che  furono  molti 
i  fattori  che  hanno  portato  il  loro  contributo  insieme  all'  influenza,  nel  pro- 
vocare lo  sviluppo  dei  disturbi  psicopatici. 

Kirn  (7)  ammette  la  predisposizione  ereditaria.  Distingue  poi  le  psicosi 
in  cui  l'influenza  ha  un'azione  etiologica  indubitabile,  come  nei  casi  di  di- 
sturbi psichici  acuti  da  esaurimento,  di  melancolia  e  di  mania,  dalle  €  Pseudo- 
Influenm  Psychosen  >,  come  egli  le  chiama,  nelle  quali  l'azione  etiologica  è 
solo  apparente,  poiché  si  tratta  di  aflezioni  già  esistenti  allo  stato  latente,  di 
cui  l'influenza  non  fi\  che  aggravare  i  sintomi  in  modo  da  renderli  visibili 
anche  ai  profani  e  da  fare  perciò  condurre  i  malati  al  manicomio.  Esempio: 
i  casi  di  «  paralisi  progressiva  da  influenza  ». 

Althaus  parla  delle  €  Pseudo-Influenza  Psychosen  »  di  Kirn,  ma  le  in 
tende  diversamente.  Infatti  egli  pone  fra  queste  il  delirium  tremens.  Eviden- 
temente questo  non  esisteva  prima  dell'influenza  allo  stato  latente. 

Krankenanstaìt  zu  Kónigibtrg  ifPr.  mit  betonderer  Beriicksichtigung  der  Paychoten.  (Inaug.  Dia- 
«ertation,  KoDigsberjr,  1^04). 

(1)  A1.TBAU8,  Vtbtr  P»ycho9en  nach  In/laenza.  (Archiv  far  Pnychiatrie,  Bd.  25,  S.  276). 

(2)  FsiiK,  Influenza  vom  Aaraag  iti  Sindasygdom.  (Rif.  in  Nenrol.  Central.,  X.  Il,  1890). 

(3)  Chistiaki.  Nota  clinica  tulle  psicosi  consecutive  alVinJluema.  (Riforma  medica,  1890,  loglio). 

(4)  Kr^xpbli.x,  Ueber  Psychosen  nach  It^uenza.  (Dentaclu^  med.  WoohenschriA,  K.  11,  1890). 
(6)  IvTKOixsKi,  InJiuema^Phychosen.  (Inauj;.  DiAsertatioii,  Berlin.  1800). 

(6)  Ladaur,  Des  Psychoses  aprls  Vln/luema.  (Annate»  mu  llco-paychologiqnos,  ISOO.  Lnglio- 
Agoato). 

(7)  KiRV,  Die  nervo senundpnychischen  Siomngen  der  Influenza.  (Sammlung  klinincher  VortrSge, 
1890,  Xcne  Folge,  No.  28). 
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L'opinione  di  Kirn  ò  corto  la  più  attendibile,  ma  si  può  anche  andare 
un  poco  più  in  là.  Le  forme  di  amenza  che  si  sviluppano  nella  convalescenza 
delle  malattie  infettive  hanno  caratteri  speciali  ben  determinati,  tanto  che  il 
Kraepelin  ne  fo  una  forma  clinica  a  sé  col  nome  di  delirio  da  collasso.  Questa 
forma  non  differirebbe  dalP  amenza  che  per  maggior  tumultuarietà  di  sintomi^ 
per  maggior  brevità  e  per  un  nesso  più  evidente  con  la  malattia  pregressa. 

Quando  una  di  queste  forme  si  vedrà  comparire  nella  convalescenza  del- 
l'influenza,  bisognerà  ammettere  che  l'influenza  è  stata  la  causa  diretta  della 
psicosi,  senza  perdere  di  vista  per  altro  il  fattore  endogeno,  ossia  la  predispo- 
sizione ereditaria,  che  certo  vi  avrà  sempre  contribuito,  ed  altri  eventuali  fat- 
tori che  possono  pure  avervi  concorso,  fn  questo  caso  l' influenza  agisce  collo 
stesso  meccanismo  delle  altre  malattìe  infettive. 

L'influenza  può  d'altra  parte,  cagionare  anche  un  attacco  di  mania,  me- 
lancolia,  ecc.,  o  una  psicosi  epilettica,  nevrastenica,  ecc.  Considerando  che  tutte 
queste  forme  si  possono  produrre,  in  soggetti  fortemente  predisposti,  come 
effetto  delle  più  svariate  circostanze,  non  si  potrà  fare  a  meno  di  ritenere 
l' influenza  come  la  causa  semplicemente  occasionale  della  psicosi,  la  quale 
causa  ha  agito  con  un  meccanismo  simile  a  quello  delle  cause  comuni  occa- 
sionali di  psicosi.  Anche  questo  meccanismo  non  differisce  da  quello  con  cui 
agiscono  le  altre  malattie  infettive. 

Non  prendendo  in  considerazione  i  deliri  che  si  possono  avere  durante 
l'acme  dell'infezione,  l'influenza  può  dar  luogo  a  malattia  mentale  anche  in 
un  altro  modo,  osservato  da  Morselli  (1).  In  un  sifilitico  l'influenza  può 
riacutizzare  la  sifilide  con  localizzazione  di  questa  nel  cervello.  Neppure  questo 
modo  ha  niente  di  caratteristico  per  l'influenza,  essa  ha  agito  come  può  fare 
un'  altra  causa  debilitante  qualunque. 

Le  <(^ Pseudo-Influenza  Psychosen  »  di  Kirn  poi  costituiscono  un  gruppo  a 
sé  di  forme  in  cui  l'influenza  non  fa  che  rendere  evidente  ciò  che  esisteva 
prima  allo  stato  latente. 

Riguardo  ai  pochi  casi  di  paralisi  progressiva  consecutiva  ad  influenza, 
è  ovvio  rilevare  come  sia  in  sommo  grado  difettoso  il  criterio  per  attribuire 
all'  influenza  il  valore  di  causa  della  malattia  mentale.  È  ben  naturale  che 
in  una  pandemia  di  influenza  vengano  colpiti,  tra  i  tanti,  anche  quegli  indi- 
vidui che  da  lungo  tempo  erano  avviati  al  manicomio  per  un  processo  di  pa- 
ralisi, poco  riconosciuto,  ma  non  perciò  meno  reale. 

Da  tutto  ciò  che  si  è  detto  risulta  evidentemente  che  soltanto  nel  primo 
caso,  cioè  nelle  forme  di  confusione  acuta,  I'  influenza  é  la  cagione  diretta 
della  malattia  mentale.  Nella  letteratura  questi  casi  sono  numerosissimi 
e  si  trovano  designati  specialmente  coi  nomi  di  demenza  acuta,  delirio 
acuto,  psicosi  asteniche,  delirio  astenico,  psicosi  da  esaurimento,  ecc.  A  queste 
forme  appartengono  evidentemente  i  casi  di  Crichton  Browne,  di  Pick  (2), 


(1)  Morselli,  Su  alcuni  effetti  neuro-  e  jìsicopat-ci  deW influenza.  (Riforma  metl,,  1810,  ii.  9l). 

(2)  Pick,  Ueber  GeiiUèkrankheUea  nnch  Influenza.  (Xeni-ol.  Centralblatt,  1890,  N.  4). 
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di  Becker  (1),  di  Bartels  (2),  di  Kraiise(3),  di  Kirn  (4),  di  Leiser(5), 
i  casi  1,  2,  7  di  Smìt  (G),  qualcuno  dei  casi  di  Aust,  di  Mispelbaum, 
di  Nagy  (7),  di  Ladaine,  ed  altri  ancora.  La  malattia  conosciuta  sotto  il 
nome  di  Nonna  o  }iona  illustrata  da  Rome  (8),  e  die  viene  definita  da  Ladame 
per  una  psicosi  astenica  che  termina  colla  letargia  e  col  coma,  siccome  può 
seguire  l'influenza,  rientra  anche  essa  in  questo  gruppo. 

Il  numero  delle  manìe  e  melancolìe  che  si  trovano  nella  letteratura  egua- 
glia, se  non  supera,  quello  delle  forme  ora  nominate.  Nella  statistica  di 
Hutchings  si  trova  che  il  45 7o  dei  casi  fu  di  melancolia,  e  che  le  ammis- 
sioni di  melancolici  nel  manicomio  durante  V  influenza  fu  del  21  %  dei  casi. 
Queste  cifre  sono  senza  dubbio  troppo  alte,  e  certamente  molti  di  questi  casi 
sono  da  considerare  come  casi  di  confusione  allucinatoria  acuta.  Se  si  tien 
conto  dei  criteri  diagnostici  che  per  molto  tempo  hanno  avuto  valore  e  che 
ancora  valgono  in  molti  manicomi,  pei  quali  le  diagnosi  di  mania  e  di  me- 
lancolia ricorrevano  con  una  frequenza  di  cui  oggi  non  si  ha  esempio,  appar 
chiaro  che  molti  dei  presunti  casi  di  mania  e  di  melancolia  non  sono  che  casi 
di  confusione  mentale  allucinatoria  con  stato  di  depressione  affettiva  o  di  ec- 
citamento motorio.  E  ciò  per  molti  casi  si  può  desumere  con  la  massima 
certezza  dall'  esposizione  dei  sintomi  riferiti  nelle  storie  cliniche. 

Le  medesime  riserve  dobbiamo  fare  per  molti  casi  di  presunto  delirium 
tranens  consecutivo  ad  influenza.  Snell,  Introinski,  Aust  ed  altri  hanno 
osservato  una  insolita  frequenza  di  casi  di  delirium  tremens  durante  le  epide- 
mie di  influenza.  Ora  se  si  considera  la  grandissima  somiglianza  che  talvolta 
vi  è  tra  la  sintomatologia  del  delirium  tremens  e  quella  delle  psicosi  confu- 
sionali allucinatorie  consecutive  a  malattie  infettive,  appare  abbastanza  giu- 
stificata la  nostra  riserva.  Non  è  perciò  troppo  arrischiato  concludere  che  le 
forme  amenziali,  causate  dall'influenza  in  modo  diretto,  sono  le  più  frequenti. 

L'anatomia  patologica  delle  psicosi  da  influenza  possiede  una  letteratura 
assai  scarsa.  Ilehveg  [9)  ha  fatto  molte  autopsie  di  ricoverati  nel  mani- 
comio morti  per  influenza  e  trovò  forte  iperemia  del  cervello  e  delle  meningi. 
Quest'iperemia  esisteva  in  tutti  i  morti  nel  manicomio  durante  l'epidemia, 
♦•d  esisteva  pure,  sebbene  in  grado  minore,  in  un  sano  di  mente  morto  d' in- 
fluenza. Bartels,  in  un  paranoico  ricoveriito  in  manicomio,  che,  colpito  da 


(1)  Broker,  Fall  von  Oeiifte9k>ankheit  nach  Influenza.  (Nearol.  Centralblatt,  1890,  N.  6). 

(2)  Bartels,   Einflusa  von  Influenza  auf  Geisteekranhheìten,  (Neurol.  Centralbl.,  1890,  N.  6). 

(3)  Krausr,  Ztoei  Falle  von  Nachkrankheiten  nach  Hberstandener  Influenza.  (Xeurol.  Centralbl., 
1890,  X.  7). 

(4)  KiKN,  Ueber  Influenza- Psticìiogen.  (Miìnchener  mod.  Woclienschr. ,  1800,  N'.  17). 

(5)  Lbibck,  Sin  Beitratf  s.ur  Caauiatic  der  Influenza' Psj/choaen.  (Deutache  med.  Wochensohr., 
16Q5,  N.  10). 

C6)  Smit,  Ueber  Geiatesat'òrung  nach  Influi'nza.  {XUg.  Zeitachrift  fin-  Psycli..  XLVII,  N.  3  a.  4). 

(7)  Nagy,  Utb^r  Phychoaen  nach  Influenza.  (Soparntabdruek  aus  don  MiUbeilungen  dea  Verein» 
der  Aertze  in  Steiermark,  1890).  Rif.  iu  Nciirol.  Centralbl.,  N.  lo.  1890. 

(8)  RoMK,  Nonay  the  so  called  Xetc  Diseaae.  (Britisli  medicai  Journal,  1890,  29  Mano). 

(9)  IlELwBN,  Influenxaega  Virkninua  i  en  Sindaaygeauatalty  adrligt  deua  Sectiona  reaultater. 
lUr.  in  Neurol.  Centralbl.,  X.  24,  1890. 
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iufluenza,  presentò  nella  convalescenza  una  forma  confusionale,  trovò  leptoine- 
ningite  ed  ependiinite  che  ritiene  causate  dalle  tossine  dell' influenza  e  causa, 
;illa  loro  volta,  dei  fenomeni  psichici  susseguiti. 

Cristiani  combatte  l'opinione  di  Bartels  osservando  che  in  un  pazzo 
anemico  la  leptomeningite  è  un  reperto  frequente. 

Piazzi  (l)  pure  sta  contro  il  Bartels,  e  porta  in  suo  appoggio  molti 
argomenti;  fra  gli  altri  questo  che  se  il  delirio  fosse  dato  da  localizzazione 
tnenjngea  si  dovrebbe  avere  nell'acme  della  malattia  infettiva  e  non  dopo. 
Di  più  questa  leptomeningite  si  risolverebbe  troppo  facilmente. 

Loiacono  (2)  trova  forte  iperemia  del  cervello  e  delle  meningi;  la  so- 
stanza cerebrale  al  taglio  fa  vedere  numerosissimi  punti  sanguigni,  la  so- 
stanza bianca  è  di  colorito  rossastro,  la  grigia  rosso  scuro. 

Gordon  (3)  nei  casi  rapidamente  mortali  rilevò  congestione,  emorragia 
«e  pochi  rammollimenti  corticali,  idrocefalo  acuto,  essudati  infiammatori  a 
preferenza  nella  convessità. 

Durante  l'epidemìa  di  quest'anno  ebbi  occasione  di  osservare  due  casi, 
decorsi  col  tipico  quadro  del  delirio  da  collasso  dì  Kraepelin,  in  cui  la 
malattia  sopraggiunse  in  seguito  ad  influenza.  Tutti  e  due  terminarono  colla 
morte.  Credo  utile  pubblicarne  le  storie  cliniche  e  i  risultati  anatomo-patologici. 

Caso  L  —  P.  O.j  di  anni  21,  trecciaiola,  nubile.  Ragazza  di  aspetto  roba* 
stlssimo.  Ereditarietà  psicopatica  nalla.  Malattie  pregresse,  nessana,  non  al- 
coolismc.  Verso  la  fìne  del  gennaio  1900  la  O.  fu  colta  da  influenza,  che  la 
costrinse  al  letto  per  pochi  giorni.  Durante  la  convalescenza  i  parenti  notarono 
•che  la  ragazza  aveva  malato  carattere,  mostrandosi  ìneno  assennata.  Lo  stato 
mentale  della  ragazza  si  andò  poco  a  poco  aggravando  finché  la  mattina  del 
2  febbraio  si  alzò  alle  5  di  mattina,  andò  in  chiesa  coir  intenzione  di  confessarsi, 
assistè  alla  messa  e  uscita  di  chiesa,  invece  di  tornare  a  casa,  vagò  per  diversi 
luoghi,  comprò  confetti  che  distribuì  a  tutti  come  regalo  pel  suo  matrimonio,  e 
comprò  un  anello  d'oro  matrimoniale.  Tornata  a  casa  disse  che  Cristo  e  il  suo 
damo  le  avevano  detto  di  far  ciò,  cominciò  a  parlare  di  streghe  nascoste  nel- 
l'armadio della  sua  camera  e  a  commettere  varie  altre  stranezze.  Entra  in  cli- 
nica la  sera  del  4  tebbraio  1900. 

All'aminissione  la  malata  ha  l'aspetto  tranquillo,  gioca  con  uno  scialle  che 
ha  fra  le  mani  e  non  risponde  a  nessuna  delle  domande  che  le  vengono  ri- 
volte. La  mattina  del  5  viene  riferito  che  nella  notte  si  è  svegliata  più  volte 
gridando.  E  sudicia.  Interrogata,  il  più  delle  volte  non  risponde,  o  pronuncia 
monosillabi,  talvolta  dice  frasi  senza  senso.  Lo  sguardo  è  incerto,  errante,  non 
si  fissa  mai  in  nessuna  cosa.  Le  pupille  sono  in  lieve  midriasi,  reagiscono  vi- 
vacemente alla  luce.  I  riilessi  tendinei  sono  normali. 

5  febbraio  (seì'a).  La  malata  presenta  gli  stessi  sintomi;  è  sitofoba. 


(1)  Piazzi,  Di  un  tentato  avvelenamento  per  uralio  in  un  individuo  affetto  da  psicosi  mcce*- 
siva  alVinJiuenza  (Riforma  M<m1..  1810,  n.  241). 

(2)  LoiAcoKO,  LUn/luenza  e  le  malattie  nervose  e  mentalù  (RifonuA  nied.,  1890,  n.  156), 

(3)  OoEDOK,  EncephalBpathies  consequent  on  influenza.  (Neir  Jork  Med.  Joarnal,  1898,  LXVII, 
u.  9). 
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6  febbraio.  Barante  la  notte  la  malata  si  è  alzata  più  volte  da  letto  e  si  è 
messa  a  camminare  senza  scopo  per  la  cella  gridando.  Non  risponde  a  nessuna 
domanda,  ne  dà  alcnn  segno  di  capire  ciò  che  le  si  dice  ;  grida  di  tanto  in 
tanto  senza  pronunciare  parole  comprensibili.  Continua  la  perdita  involontaria 
<di  feci  e  di  urine. 

6  febbraio  {sera).  Lo  stato  della  malata  si  è  aggravato  :  durante  il  giorno 
ila  disfatto  il  letto,  lacerato  le  lenzuola.  Grida  quasi  continuamente,  è  in  preda 
a  grande  agitazione  motoria. 

7  febbraio.  Nella  notte  ha  avato  due  ore  di  sonno,  procurato  dall'  ioscina, 
appena  destata  ha  ricominciato  a  gridare  e  ad  a^^itarsi.  È  completamente 
estranea  all'ambiente,  grida  continuamente,  l'agitazione  motoria  è  aumentata. 
Temperatura  86<»,5. 

7  febbraio  {seì^a).  Nessun  cambiamento  nello  stato  della  malata.  Temp.  86*^,4. 
Dalla  vescica  vengono  estratti  circa  150  ce.  di  orina. 

S  febbraio.  La  malata  non  ha  dormito  malgrado  i  medicamenti.  L'agitazione 
motoria  è  al  massimo.  Temperatura   86^,8.  Polso   valido.  Pulsazioni  90  circa. 

9-10'ii  febbraio.  Lo  stato  della  malata  si  mantiene  immutato;  la  tempe- 
ratura più  elevata  è  di  87^  Il  polso  si  mantiene  buono.  Vi  ò  sempre  stata  la 
perdita  involontaria  di  feci  e  di  urine. 

ii  febbraio  {sera).  La  malata  ò  tranquilla,  non  grida  più.  Risponde  alle 
domande  con  monosillabi  e  a  bassa  voce,  ma  a  tono.  Il  colorito  è  pallido,  le 
la^rbra  e  le  guancie  sono  cianotiche.  Le  estremità  sono  fredde.  Temperatura 
ascellare  86^,6.  Polso  piccolo,  frequentissimo  (185). 

i2  febbraio.  Perdura  lo  stesso  stato.  Polso  120,  filiforme.  Temp.  86<>.  Lama- 
lata  chiede  di  vedere  i  parenti,  capisce  il  suo  grave  stato.  La  cianosi  al  volto 
é  aumentata,  ed  è  comparsa  alle  estremità.  Vengono  estratti  dalla  vescica 
circa  150  ce.  di  orina.  Morte  alle  ore  23. 

Esami  delle  urine:  7  febbraio.  Colorito  giallo  chiaro.  Reazione  acida.  D. 
1020.  Urea  15,60  %o-  fosfati  normali.  Albumina  e  zucchero  assenti.  —  12  feb' 
braio.  Colorito  giallo  carico.  Reazione  fortemente  acida.  D.  1019.  Urea  14,82  °/o'^. 
Fosfati  un  po'  scarsi.  Albumina  e  zucchero  assenti. 

Autopsia,  pratici^ta  il  giorno  18  alle  ore  9.  Stato  di  nutrizione  ottimo. 
Air  apertura  del  cranio  la  dura  presenta  aspetto  normale,  aperto  il  seno 
longitudinale  superiore  non  si  trova  alcuna  alterazione.  La  pia  è  fortemente 
iperemica.  L' encefalo  e  il  midollo  presentano  una  forte  iperemia  in  toto  della 
sostanza  nervosa.  L' ependima  è  di  aspetto  del  tutto  normale.  Il  cuore  non 
presenta  alterazioni  di  nessun  genere.  I  polmoni  hanno  le  caratteristiche  del' 
r  ipostasi  agonica.  I  reni  sono  di  volume  normale,  capsula  facilmente  distac- 
cabile, la  sostanza  corticale  ha  un  colorito  giallastro  abbastanza  spiccato.  Il 
fegato  è  di  volume  normale.  Presenta  chiazze  di  varia  grandezza  di  colorito 
giallastro,  qua  e  là  confluenti,  separate  da  zone  di  aspetto  normale.  Il  paren- 
-chima  epatico  che  costituisce  le  chiazze  di  colorito  giallastro  ha  tutti  i  carat- 
teri della  degenerazione  grassa  acuta.  La  milza  è  aumentata  di  volume  (quasi 
il  doppio  del  normale),  la  capsula  è  leggermente  raggrinzata.  Il  parenchima 
presenta  aree  di  colorito  rosso  alternate  ad  altre  di  colorito  più  scuro. 

Caso  2^.  —  A.  P.  di  anni  47,  maritata,  attendente  a  casa.  Donna  robusta, 
ancora  mestruata.  Ereditarietà  psicopatica:  nulla.  Malattie  pregresse  :  nessuna. 
Non  alcoolismo.  Il  29  di  gennaio  fu  colta  da   influenza  della  forma  bronco» 
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polmonare.  Guarita  da  questa  cominciò  a  manifestare  idee  di  dannazione.  A 
poco  a  poco  divenne  molto  agitata,  sitofoba. 

Entra  in  clinica  la  sera  dell'  8  febbraio  1900.  AH*  ammissione  la  malata  è 
agitatissima,  incoerente,  completamente  estranea  all'ambiente. 

9  febbraio.  La  malata  non  ha  dormito  nella  notte,  presenta  perdita  in- 
volontaria e  quasi  continua  di  orine,  perdita  involontaria  di  feci,  è  sitofoba. 
Emette  continaamente  suoni  inarticolati,  é  agitatisssima.  Temp.  86^,  6.  Pulsa- 
zioni 85  circa.  La  milza  è  palpabile,  il  fegato  nei  limiti  normali.  Sull'ambita 
polmonare  la  percussione  dà  risonanza  normale,  all'ascoltazione  si  odono  ronchi 
e  sibili  su  lutto  l'ambito.  Praticato  il  cateterismo  non  si  trova  quasi  urina  in 
vescica. 

iO~H-i2  febbraio.  Lo  stato  della  malata  si  mantiene  immutato.  La  tempe- 
ratura più  elevata  è  di  36^6,  il  polso  è  valido.  Persiste  la  perdita  quasi  conti- 
nua involontaria  delle  urine. 

12  febbraio  {sera).  Psichicamente  la  malata  si  trova  nelle  stesse  coudizioni. 
Temp.  39".  Polso  frequente,  valido.  L'esame  dell'apparecchio  respiratorio  rileva 
a  sinistr|i  posteriormente  lieve  ipofonesi  al  lobo  polmonare  inferiore,  l'ascolta- 
zione dà  pochi  risultati  stante  le  grida  continue  della  malata. 

13  febbraio.  Lo  stato  della  malata  è  eguale.  Temp.  39^  2.  Polso  valido, 
frequente.  La  percussione  dà  gli  stessi  risultati  della  sera  precedente.  Prati- 
cato il  cateterismo  si  trovò  la  vescica  vuota. 

i3  febbraio  {sera)»  La  malata  è  in  uno  stato  comatoso:  il  colorito  del  viso 
è  rosso  cianotico.  Ogni  tanto  manda  un  grido  e  tenta  di  alzarsi  dal  letto.  Temp, 
89*>.  Polso  frequente,  piccolo. 

Morte  la  mattina  alle  3. 

Autopsia,  praticata  il  14  a  ore  9.  Stato  di  nutrizione  del  cadavere  buono. 
All'apertura  del  cranio  la  dura  ha  aspetto  normale,  aperto  il  seno  longitudinale 
superiore  non  si  nota  in  esso  alcuna  alterazione.  La  pia  è  fortemente  ipere- 
raica,  in  grado  maggiore  che  nel  primo  caso.  L'encefalo  e  il  midollo  presentano 
una  forte  iperemia  in  toto  della  sostanza  nervosa.  L'ependima  ha  aspetto  dei 
tutto  normale.  Il  cuore  non  presenta  alterazioni  di  nessun  genere.  Il  polmone 
sinistro  nel  suo  lobo  inferiore  presenta  un  piccolo  focolaio  di  incipiente  bronco- 
polmonite.  Il  volume  del  focolaio  è  quello  di  un  arancio.  I  reni  sono  di  volume 
normale,  la  capsula  è  facilmente  distaccabile.  Nella  sostanza  corticale  si  no- 
tano aree  di  degenerazione  grassa  spiccata  e  abbastanza  estese.  Il  fegato  è  di 
volume  normale.  Presenta  i  caratteri  di  una  degenerazione  grassa  diffusa,  più 
spiccata  in  certi  punti,  meno  in  altri.  La  milza  è  molto  aumentata  di  volume 
(circa  5  volte  il  normale)  pallida,  con  capsula  raggrinzata  e  inspessita.  Il  pa- 
renchima è  molto  spappolabile. 


[irt  milza  aumentata  di  volume  riscontraci  in  tutti  e  due  i  reperti  sta  a 
dimostrare  la  pregressa  malattìa  infettiva.  Tutti  gli  altri  segni  (degenerazione 
grassa  nel  fegato  e  nei  reni,  iperemia  delle  meningi  e  dell'encefalo)  non  sono 
che  l'espressione  anatomica  di  uno  stato  di  intossicazione  acuta.  L'iperemia 
delle  molli  meningi  e  del  sistema  nervoso  centrale  è  di  carattere  arterioso  ed 
è  identica  a  quella  descritta  da  Loiacono  e  riscontrata  da  Ilelweg  in  tutti 
i  morti  nel  manicomio  durante  un'epidemia  d'influenza.  Il  fatto  che  non  si 
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è  trovato  in  nessuDo  dei  due  essi  n<^ssun  segao  di  leptotncniDgite,  né  di  epen- 
ilimite,  né  di  idrocefnlo,  né  di  essudnti,  né  di  rnmmollimenti  dìmostrn  che 
tutti  (|uesti  una  som)  reperti  aecessari  nelle  psicosi  dn  iniluenzit.  Il  piccolo 
fiicolaio  di  broncopolinonìte  che  si  è  trovato  nel  2°  caso,  se  spiega  l'aumento 
di  temperatura  avuto  nell'ultimo  giorno,  non  è  tale  certo  da  spiegare  la  morte 
della  malata,  che  si  deve  attribuire  alla  stessa  causa  che  l' Iia  prodotta  nel- 
l'altra, cioè  al  grave  stato  generale  provocato  dall' intossicazione. 

Keperto  microscopico. 

Como  Ì".  —  Fegato.  I  pezzi  furono  fissati  in  liquido  di  F 1  e  m  m  i  n  g  e  le  ss- 
zìodì  oolorita  colla  safranìna.  A  picoolo  ÌDgrnn<iìmeato  il  lobulo  epatico  appa- 
risce di  colorito  nerastro,  a  forte 
dezza,  colorite  in  nero  dall'acido 

tiche.  Le  gocce  di  grasso  sono  distribuite  molto  irregolarmentt 

é  traccia  di  alterazioni  di  altra  natura. 
Ilo  stesso   modo.  Qui  si   notano  gocce  di 
tubuli  coDtorti  di  primo  ordine  e  nei  glo> 
nque   ponto 


vedono  le  gocce  di  grasao  di  diversa  gran- 
imico,  occupare  il  protoplasma  delle  cellula 
0  distribuite  n 


)  alle  ai 

Keni.  I  preparati  furon  fatti 

grasso  distribuite   specialmente  i 

meruli,   ma   si   riscontrano  in  qu. 


del  preparato.  Anche  qni  non  vi  sono  tracce  d 
altre  lesioni. 

Corteccia  cerebrale.  Alcuni  pezzi  di  circon 
voluzione  frontale  ascendejite  a  parietale  ascen' 
dente  furono  fissati  nella  miscela  di  soliizion 
di  sublimato  e  acido  picrico  sature,  e  le  sezioni 
colorite  col  blen  di  toluidiiia.  Nella  cellule  grand: 
e  medie  piramidali  dei  preparati  di  ambedue  le 
circonvolnzioni  prese  è  molto  evidente  un'alte- 
razione della  sostanza  cromatica.  Questa  si  mo- 
stra diminuita  molto  in  quantità  e  invece  di 
trovarsi  distribuita  in  zolle  ben  distinto,  si  ri- 
scontra più  disgregata  e  ditTusa  per  tutta  la  .-; 
cellula.  La  6g.  1  dà  un'idea  di  questa  alter.-i- 
zione.  Non  tutte  le  cellule  sono  così  alterate,  uè 
tutto  alterate  allo  stesso  grado.  Alcune  conser- 
vano qua  e  là  Kolle  di  sostanza  cromatica  più 
o  meno  grandi,  che  rappresentano  quelle  rimaste  -,  .  ,  i-  i.  i  ■ 
iutegre  o  poco  disgregate.  L'alterazione  è  so-  cbso  i. 

pratutto  poco  acceutnata  nelle  cellule  piramidali 

giganti,  tra  le  quali  ve  n'è  molte  che  sì  possono  considerare  come  normali 
(fig.  2).  Nei  preparati  si  vedono  anche  i  vasi  sanguigni  pienissimi  di  sangue, 
ciò  che  conferma  quanto  è  stato  osservato  macroscopicamente. 

Midollo.  I  preparati  furon  fatti  collo  stesso  metodo  seguito  per  le  cir- 
convolnzioni cerebrali.  Le  cellule  delie  corna  anteriori  si  mostrano  pochissimo 
alterate.  La  fig.  3  riproduce  una  di  esse.  Confrontata  colla  fìg.  4  che  riproduce 
l'aspetto  di  una  cellula  di  midollo  umano  normale  (1)  non  lascia  rilevare,  gran- 


arlo gr: 


0  di  dementa 


m 


deiz»  a  parta,  ohe  un  leggero  grado  di  din 
stanza  oromatioa. 

Caso  2°  —  fegato.  I 
preparati  fnron  fatti  come 
nell'altro  caso.  La  dege- 
nerazione grassa  è  eviden- 
tissima  anche  in  questi,  ed 
ha  gli  stessi  caratteri  già 
aopra  descritti.  Non  si  ri- 
scontrano alterasioni  d'al- 
tra natura. 

Rtni.  I  preparati  fn- 
ron fatti  come  soprn.  È 
molto  spiccata  anche  qui 
la  degenerazione  grassa, 
è  anzi  pift  avanzala  che 
nell'altro  caso.  È  distri- 
buita nello  stesso  modo,  i  ".'■.,_. 
più  colpiti  cioè  sono  i  tu-  '■^^n^- 

bull  contorti  di  1"  ordine 

e  i  glomeruli.  Non  vi  sono  .^ 

tracce  d'altre  lesioni.  '"^.11 — --v' 

Corteccia  cerebrale.  I 
pezzi  di  circonvoluiiione 
frontale  ascendente  e  pa- 
rietale ascendente  furon 
fissati  e  coloriti  come  nel- 
l'altro caso.  Nei  preparati 

di  ambedue  le  circonvolti-  ^'"*"*  "  "  '''"°''  Pi""'^'»  k'k«°"-  ^"••>  ^■ 

zioni  le  cellule  giganti  e  le  grandi  piramidali  presentano  una  spiccata  alterazi 
della  sostanza  cromatica.  La  diminuzione  di  essa,  In  sua  disgregazione  e 
pleia  e  la  sua  distribuzione 

in  modo  uniforme  in  finis-  ^  ''"'ji' 

eiini  granuli   per  tutto  il  '■•^.■^ 

protoplasma  della  cellula  f 


frsnUle  ili  diMtrn  ctas  JnTHdevH  In 

Xlono  diri  chiiunin.    XeL   mùlollo 

can<l*r<«.  né  prlmurig  tiMilche. 
RlMiiKDUiMciinilillBl'iiiione  delle 
brevi  wiiTiilMiDl  EDlU  «trauura 
iIbUb  cellule  «pliwli.  aTeoiln  po- 
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«ppariscono  nel  modo  più  evidenta  (6g.  5).  Le  cellule  di  eimile  aspetto  si  tro- 
TEiDO  in  gran  nomerò,  e  si  paò  dire  che  tutte  sono  più  o  meno  alt«rate.  Varia 
soltanto  il  grado  dì  alterazione.  Tale  lesìoDe  della  sostanza  cromatica  oon  credo 
8i  possa  attribuire  all'ipertermia,  perchè  la  temperatura  della  malata  fu  in 
media  di  89°  con  un  massimo  di  3d\2.  Ora,  come  risulta  dalle  ricerche  nell'  iper- 
termìa sperimentale  e  da  osservazioni  an  atomo-patologi  eh  e  una  tale  elevazione 
termica  non  è  sufficiente  a  produrre  le  alterazioni  caratteristiche  soli' iperter- 
mia. In  secondo  luogo  le  lesioni  dovute  all'ipertermia  sono  di  grado  eguale  in 
tutte  le  cellula  senza  eccezione.  Nei  preparati  di  questa  malata  invece  si  ri- 
scontrano, come  ai  è  detto,  gradi  diversi  di  alterazione.  La  fig.  6  rappresenta 
una  delle  cellule  meno  alterate  in  cui  la  struttura  a  zolle  è  abbastanza  beu 
conservata.  Anche  in  questi  preparati  si  riscontrano  i  vasi  pianiBsimi  dì  san- 
gue come  nell'altro  caso. 

Midollo.  I  preparati  furon  faUì  nello  stesso  modo.  Le  stesse  alterazioni 
delle  cellule  della  corteccia  si  trovano  anclie  in  quelle  delle  corna  anteriori, 
in  grado  più  elevato  che  nelle  cellule  del  midcllo  dell'altro  caso  e  presso  a 
poco  eguale  a  quello  delle  cellule  della  corteccia  (fig.  7). 


Il  rp|ii'i'ttì  istologico  pocfl  dissimile  in'i  duo  casi  sin  d'iicciirdti  col  ri'iicrlo 
m  a  e  losco  pi  CI)  ;  In  dcgeoerazione  grassa  del  fegato  e  dei  reni,  le  iosioni  delle 
cellule  dt'i  centri  nervosi  sono  l'espressione  evidente  di  un'intossicazione 
aculn.  Le  lesioni  più  avanzate  trovate  nel  caso  2"  parlano  per  un'inlossÌM- 
zioue  più  grave,  e  ciò  sta  d'aceop-do  coi  sintomi  più  gravi  e  col  decorso  più 
rapido  avuti  in  questa  malata. 

Questa  intossicazione  non  può  esser  dovntn  clic  alle  tossine  di  origine 
post-in  Tetti  va,  le  quali,  come  apparisce  dalla  ricca  letteratura  die  vi  è  in 
proposito,  dopo  un  attacco  d' influenza  possono  esser  cagione  dei  più  svariati 
disturbi,  specialmente  nervosi,  , 

Da  quanto  ò  stato  dello  sì  possono  ritrarre  le  seguenti  conclusioni: 
i"  li' influenza  nel  provocare  psicosi  non   agisce  in  modo  diverso  dalle 
«lire  nialntlie  ìurettJve. 

ì"  Tra  le  psicosi  consecutive  ad  influenza,  le  forme  dì  confusione  acuta 
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sono  le  più  frequenti.  K  probabile  che  solo  in  queste  forme  1'  influenza  agisca 
come  causa  diretta. 

3**  L'esame  macroscopico  delle  meningi,  dell'encefalo  e  del  midollo 
non  rivela  che  una  forte  iperemia  arteriosa. 

A^  Il  quadro  anatomico  delle  psicosi  causate  direttamente  dall'influenza 
è  quello  di  un'intossicazione  acuta  (degenerazione  grassa  del  fegato  e  dei  reni, 
lesioni  a  tipo  acuto  della  sostanza  cromatica  delle  cellule  dei  centri  nervosi;, 
e  l' intossicazione  è  dovuta  molto  verosimilmente  a  tossine  post-infettive. 


(Clinica  pslchintrica  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  TansI). 


Sindrome  uremica 
simulante  un  tumore  del  lobo  frontale  sinistro. 

Nota  del  dott.  E.  Lugaro ,  Aiuto. 

Che  r  uremia  possa  da  sola  determinare  oltre  a  svariati  disturbi  ner- 
vosi anche  delle  vere  psicopatie  è  cosa  nota  da  gran  tempo.  Benché  da  vari 
autori  siano  stati  descritti  numerosi  casi  di  malattia  mentale  in  cui  era  evi- 
dentente  il  nesso  da  causa  ad  effetto  tra  in  tossi  Ctizione  uremica  e  disturbi  psi- 
chici, non  è  però  ancora  entrato  nella  nosologia  il  quadro  ben  definito  di  una 
psicosi  uremica  ;  e  si  preferisce  in  generale,  adottando  la  denominazione  plu- 
rale di  j.sicosi  ui'emiche,  accennare  alla  molteplicità  dei  quadri  sintomatolo- 
gici  che  possono  essere  espressione  della  stessa  causa  morbosa. 

Tna  rapida  scorsa  alla  letteratura  sull'  argomento  ci  permette  senza  dul)- 
bio  di  riconoscere  quanto  svariate  e  proteiformi  siano  le  manifestazioni  psi- 
chiche dell'  uremia  ;  e  come  da  un  semplice  disturbo  percettivo  o  psicomo- 
torio, perfettamente  circoscritto,  e  simile  a  quello  che  potrebbe  esser  dato 
da  una  lesione  locale  della  corteccia,  si  vada  agli  stati  confusionali  più  caotici 
ed  alle  espressioni  della  più  profonda  demenza.  Ciononostante  si  vede  coim* 
dall'  insieme  dei  quadri  particolari  si  possano  trarre  alcune  note  generali 
caratteristiche,  compendiando  in  alcuni  tipi  fondamentali  i  sintomi  che  si 
associano  in  vario  modo.  Infatti  1'  intossicazione  uremica,  benché  possa 
dare  dei  sintomi  generali,  ha  anche  una  spiccata  tendenza  ad  esercitare  delle 
azioni  elettive  che  si  manifestano  con  sintomi  di  focolaio,  e  tanto  i  sintomi 
generali  che  quelli  di  focolaio  possono  presentarsi  sotto  i  due  aspetti  anta- 
gonistici che  sogliono  assumere  gli  effetti  delle  azioni  tossiche,  cioè  l'eccita- 
mento e  la  paralisi. 

È  abbastanza  comune  il  caso  di  paresi  e  paralisi  a  forma  emi-  o  mono- 
plegica,  che  si  stabiliscono  in  modo  più  o  meno  transitorio  e  fugace  nel  ter- 
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ritorio  di  pregressi  accessi  convulsivi  (1).  Ma  nella  letteratura  son  noti  anche 
dei  casi  di  afasia  motrice,  come  quelli  illustrati  da  Lancereaux  (!2),  Ba- 
ginsky  (3),  Dupré  (4),  Hoppe  (5),  Rose  (6);  di  emianopsia  alcuni  di  Fr. 
Pick  (7);  di  cecità  psichica  uno  Kòppen  (8);  di  sordità  verbale  uno  di 
Hallet  (9). 

Quando  1'  uremia  si  manifesta  con  sintomi  psichici  generali  si  possono 
avere  due  quadri  ben  distinti.  In  un  gruppo  di  casi  si  ha  eccitamento  moto- 
rio generale,  confusione  mentale  e  spesso  anche  continue  e  tumultuarie  allucina- 
zioni :  a  questa  categoria  appartengono  molti  dei  casi  descritti  da  Charpy  (10), 
da  Ilagen(ll),  Brieger  (12),  Vassale  (13),  Bischoff  (14),  Gullerre  (15); 
come  pure  quei  casi  di  cosidetta  psicosi  puerperale  che  giustamente  Dieula- 
foy  (10)  mette  in  rapporto  con  processi  nefritici.  Oppure  si  ha  un  rallenta- 
mento generale  dei  processi  psichici,  con  mancanza  di  iniziativa,  lentezza  nei 
movimenti,  profonde  amnesie,  sonnolenza,  cefalalgia,  accessi  passeggeri  di  stu- 
pore, perdita  delle  urine  e  delle  feci;  quadro  già  fin  dal  1839  ben  delineato 
da  Addison  (17).  A  questo  gruppo  appartengono  alcuni  casi  simulanti  la  de- 
menza paralitica  e  che  sono  stati  descritti  da  Kleudgen  (18),  Bruns  (19j, 
Berkiey  (20). 

Se  a  questi  sintomi  generali  pseudo-demenziali  si  aggiungono  dei  sintomi 
di  focolaio  si  possono  avere  varie  sindromi  somiglianti  a  quelle  date  dai  tu- 


(1)  Vedi  in  proposito:  Boinrt,  De  Vhimiplégie  urémique.  (Kevae  de  módecine,  dèe.  1892).  — 
PiERRET,  L'uremie  à forme  nerveuse.  (Progrèa  medicai,  n.  27.  1806);  Symptomes  urémiqueè  loca- 
IÌ9Ì8  (Ibidem,  n.  24,  1806). 

(2)  Lakcbkkaux.  Citato  da  Boae,  1.  o. 

(3)  A.  BA6IK6KY,  2!ar  urdmischen  Aphaale.  (Berliner  klin.  Wocheusohr. ,  No.  10,  1808). 
(i)  E.  DuPHJÉ,  De  l'aphoiie  urémique.  (Semaine  medicale,  Voi.  U,  p.  406,  1894). 

(.*>)  HoiTE,  Uremie  Aphaaia  and  Ilemiplegia.  (ìled.  Nevrfl,  18  Jane  1808). 

(6)  A.  KosE,  Aphaaie  ale  Einleitung  eifiea  uramiachen  Anf allea.  Berliuer  klin.  Woubenackr., 
No.  9,  1808). 

(7)  Fr.  Pick.  Ueher  Hemlanopeie  bei  Urdmit.  (Deatach.  Arch.  f.  klin.  Medicin,  Bil.  LVI,  18f  5). 

(8)  M.  KdpPES,  Ein  FaU  von  uramtacher  Faj/choae  mit  Symptomen  der  Rindenhlindìieit. 
(Charité'Annalon,  1803). 

(0)  G.  Ballet,  La  aurdité  verbale  urémique.  (Semaine  mt'^ìoale,  u.  22,  1806). 

(10)  Chaupt,  menzionato  da  Pierrrt,  1.  e. 

(11)  Haorit,  Ueber  Nierenkrankheiten  ala  Uraaehe  von  Oeiateakrankeìt.  (Allg.  Zeitsohr.  f. 
Pflycliiatrie,  Bd.  XXXVII,  H.  1,  1882). 

(12)  Brieoer,  Zur  Kenntniaa  der  Paychoaen  bei  Urdmie.  (Charité-Aunalen,  Bd.  VII). 

(13)  Gr.  Tassale,  Le  lesioni  renali  in  rapporto  colle  alienazioni  mentali.  (Riv.  sperim.  di 
Freniatria,  Voi.  XVI,  fase.  I-TI,  1800). 

(14)  B.  BiscHOFF,  Ueber  uramiachen  Paychoaen.  (Wiener  klin.  Woclienschr.,  No.  26,  1898). 

(15)  CuLLEURE,  Sur  un  caa  de  folte  urémique  conaécutif  à  un  rétreciaaement  iraumatique  de 
Vurìtre.  (Arcbivea  de  neorolo^ie.  n.  89,  1804). 

(16)  DiKULAFOY  (Soc.  méd.  dea  HApitaax,  1805). 

(17)  AUDI8027,  menzionato  da  Pieuret,  1.  o. 

(18)  Kleudgek,  Paychiache  Symptome  bei  ehrontacher  Nephritia.  (Deutaclio  medie.  Wochen»chr.. 
No.  26,  1886). 

(10)  L.  Bruks,  Urdmie  unter  dem  Symptomenbilde  der  progreaaiven  Paralyae.  (Ii^tBchr. 
anlaaslich  dea  50-.Ìahrigen  Bestchens  der  Irrenansfalt  za  Nictleben,  Vugel,  Leipzig.  1897). 

(20)  H.  J.  Bkrklei  ,  Paeudo  dementia  paralitica  uremica.  (Ameriwin  Joarn.  of  insanity, 
n.  1,  1890). 
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mori  cerebrali.  Difatti  già  da  tempo  Oppenheim  (1)  e  Uriins(:>)  hanno 
rilevato  la  grande  somiglianza  che  spesso  vi  può  essere  tra  i  sintomi  dell'ure- 
mia e  quelli  dati  dai  tumori  cerebrali,  al  punto  da  poter  indurre  in  errori 
diagnostici. 

A  quest'ultima  categoria  di  casi  appartiene  quello  che  vengo  qui  breve- 
mente a  riferire,  il  quale  però  presenta  alcune  particolarità  sintomatologi- 
che  degne  di  rilievo. 

B.  M.,  di  anni  49,  nubile.  Si  presentò  per  la  prima  volta  all'  ambulatorio 
della  Clinica  il  5  ottobre  1899.  I  congiunti  che  V  accompagnavano  riferivano 
che  essa  da  parecchi  mesi  si  lagnava  di  un  continuo  dolore  al  capo.  Inoltre 
più  volte  si  era  lagnata  di  vertigini  ed  aveva  presentato  vomito. 

Essi  avevano  anche  notato  un  certo  pervertimento  del  carattere  dell'in- 
ferma, che,  dapprima  docile  e  affettuosa,  era  diventata  irritabile  e  intollerante 
e  dava  spesso  in  atti  di  violenza  insensata.  Da  alcune  settimane  era  anche 
sopraggiunte  un  progressivo  disturbo  della  favella  per  cui  era  venuta  nella 
assoluta  incapacità  di  articolare  nessuna  parola  in  modo  intelligibile. 

Presentava  anche  notevoli  segni  di  indebolimento  mentale  e  stava  in 
uno  stato  di  torpore  e  di  npatia.  Prima  dell'attuale,  non  ha  sofferto  malattie 
degne  di  nota.  La  sifilide  è  esclusa. 

L'  ammalata  interrogata  si  accinge  a  rispondere,  ma  non  riesce  ad  artico- 
lare che  qualche  insignificante  monosillabo,  sicché  tosto  smette  facendo  cenno 
che  non  le  riesce  di  esprimersi.  Mostra  di  intendere  ciò  che  le  vien  detto,  pur- 
ché le  si  parli  lentamente  e  richiamando  prima  la  sua  attenzione.  Eseguisce  gli 
atti  che  le  vengono  suggeriti,  purché  si  tratti  di  atti  assai  semplici  (portarsi 
da  un  posto  ad  un  altro,  sedere,  alzarsi  in  piedi,  chiudere  gli  occhi,  tirar 
fuori  la  lingua,  ecc.),  non  é  capace  però  di  eseguire  atti  complessi,  o  li  inizia 
appena  tralasciandone  il  compimento.  Non  é  in  grado  di  intendere  una  lunga 
domanda  rapidamente  esposta,  né  pare  che  presti  molta  attenzione  ai  discorsi 
che  si  fanno  in  sua  presenza.  Domandandole  se  ha  delle  sofferenze,  accenna 
al  capo;  chiestole  se  il  dolore  é  continuo,  accenna  di  si;  se  è  prevalenteniente 
localizzato  in  qualche  regione  del  capo  accenna  ugualmente  alla  fronte  alle 
tempie  ed  all'  occipite.  La  percussione  del  cranio  provoca  parimenti  il  dolore 
in  tutti  i  punti.  Da  quanto  si  può  rilevare  in  tali  condizioni  non  pare  che  vi 
sia  disturbo  della  vista.  L' incesso  é  lento,  a  piccoli  passi,  a  gambe  un  po'  di- 
varicate. Ad  occhi  chiusi  l' ammalata  oscilla  fortemente  e  perde  con  facilità 
l'equilibrio.  Non  vi  sono  né  paralisi,  né  {baresi;  la  forza  muscolare  é  scarsa. 

La  pupilla  destra  é  spiccatamente  più  larga  della  sinistra;  ambedue  reagi- 
scono alla  luce  poco  vivacemente.  Il  rifiesso  faringeo  è  vivace.  La  lingua  noti 
presenta  tremori.  I  riflessi  tendinei,  specie  i  rotulei,  sono  vivaci.  La  sensibilità 
dolorifica  é  integra. 

L*  ammalata  viene  ricondotta  il  giorno  24  dello  stesso  mese  in  condizioni 
peggiorate.  È  sopratutto  dal  lato   psichico  che  il   peggioramento  é  notevole; 


(1)  Oppekhrim,  Zar  Pathologte  der  OroMhimgescMcUlgte.  (Arch.  f.  Paych.  Btl.  XXI,  H.  2  u.  3, 
iW.  XXU,  H.  1). 

(2)  L.  Bruns,  Ueòer  HVòrungen   des  OUichgtv^ichts   bei   Stirnhirntumoren.  (64  Versanim.  d. 
Xatnrf.  n.  Aerate.—  Neurol.  Ceiitralbl.,  1891,  S.  643). 
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r  ammalata  è  in  uuo  stato  di  profonda  apatia,  ha  perduto  ogni  iniziativa;  non 
intende  quanto  le  vien  detto;  non  manifesta  i  suoi  bisogni,  ed  occorre  imboc- 
carla perchè  mangi.  Perde  V  urina  e  le  feci.  Non  pronuncia  mai  parola.  L' in- 
certezza deir andatura  è  aumentata;  l'ammalata  sta  malvolentieri  in  piedi 
ed  incontra  difficoltà  anche  sorretta  a  salire  e  discendere  le  scale.  Ad  occhi 
chiusi  perde  subito  1'  equilibrio.  La  pupilla  destra  è  sempre  più  larga  della 
sinistra;  i  riflessi  tendinei  sono  sempre  vivaci.  Ha  avuto  più  volte  vomito. 

Il  giorno  '2  novembre  l'ammalata  viene  ammessa  in  clinica.  I  parenti  si 
sono  trovati  nella  necessità  di  farla  ricoverare  per  1'  ostinato  rifiuto  del  cibo 
manifestatosi  «la  alcuni  giorni.  Non  risponde  ad  alcuna  domanda,  nò  fa  capire 
in  alcun  modo  di  intendere  quello  che  le  si  dice.  L'  andatura  è  più  che  mai 
incerta,  1'  ammalata  cammina  lentamente  e  tende  in  avanti  le  braccia  come 
in  cerca  di  appoggio.  Le  pupille  sono  asimmetriche  per  maggiore  grandezza 
della  destra:  reagiscono  torpidamente  alla  luce.  Il  riflesso  corneale  è  vivace. 
Nel  campo  del  facciale  e  dell'  ipoglosso  nulla  vi  è  da  notare  salvo  un  movi- 
mento frequente  delle  labbra  come  in  atteggiamento  di  soffiare.  Il  riflesso  fa- 
ringeo è  debole.  1  riflessi  tendinei  e  periostei  degli  arti  superiori  sono  normali, 
quelli  degli  arti  inferiori  e  sopratutto  i  patellari  sono  vivaci.  I  riflessi  plan- 
tare e  addominale  sono  aboliti.  La  sensibilità  dolorifica  è  integra.  L'  amma- 
lata perde  le  feci  e  l'orina.  L'esame  oftalmoscopico  non  si  può  praticare  perchè 
l'ammalata  chiude  spasmodicamente  le  palpebre  tutte  le  volte  che  l'occhio 
viene  illuminato. 

In  seguito  i  disturbi  dell' equilibrio  si  aggravarono.  L'8  novembre  l'am- 
malata non  era  più  capace  di  fare  che  pochi  passi  di  seguito  senza  cadere. 
La  tendenza  a  cadere  è  costantemente  all' indietro  ;  se  mentre  camminasi  dà 
una  lieve  spinta  allo  sterno,  si  ha  subito  caduta  all' indietro,  che  non  si  veri- 
fica se  la  spinta  è  data  sul  dorso.  Ad  occhi  aperti  l'equilibrio  nella  stazione 
eretta  è  mantenuto:  ad  occhi  bendati  si  ha  immediata  caduta  all' indietro. 

La  sera  del  16  1'  ammalata  cade  in  istato  di  coma.  Le  pupille  sono  ri- 
strette e  non  reagiscono.  Il  polso  è  piccolo,  frequente.  I  muscoli  degli  arti 
superiori  ed  inferiori  sono  in  preda  a  continue  scosse  per  contrazioni  fascico- 
lari. Temperatura  b9",2.  Non  vi  sono  fatti  polmonari  rilevabili.  L'indomani 
mattina  la  temperatura  è  di  88^,4:  tutti  i  sintomi  accennati  si  mantengono 
immutati.  Protraendosi  questo  stato  si  ha  la  morte  la  mattina  del  18. 

Sin  d;il  jM'irno  ••ì^nme,  in  bast'  ai  dati  anamneslici  (pei  quali  era  esclusa 
o{ì:uì  niaiattia  ant«'r»*deiite,  erano  airerinati  con  sicurezza  cefalea,  vertigine,  vo- 
mito, pervertiini'nto  del  carattere  e  progressivi  disturbi  della  favella  sino  a 
completa  incapacità  di  articolare  parola)  e  crisi  pure  in  base  ai  risultati  del- 
l'esame ci  si  atVacció  come  al  massimo  probabile  la  diagnosi  di  tumore  del  lobo 
IVontale  di  siiiisira.  Lo  svolgersi  ulteriore  dei  sintomi  non  fece  che  confermare 
sempre  più  (|iit*sla  probabilità.  I  disturbi  psìchici  generali  decorsero  secondo 
il  quadro  clh-  si  rileva  frequentemente  nei  tumori  cerebrali  di  una  qualche 
estensione  •■ili  i-iii  è  nota  caratteristica  il  progressivo  ottundimento  psichico 
che  va  sino  alla  pt-rdita  involontaria  dell'  urina  e  delle  feci. 

Ma  sopratiittn  «lue  sintomi  venivano  a  suggerire  con  precisione  l'accennata 
diagnosi  di  s»Mlr:   il  disturbo  della  favella  e  Tasimmelria  pupillare.  Il  disturbo 
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della  favella  certainente  non  avrebbe  avuto  importanza  se  fosse  stato  con- 
statato negli  ultimi  esami  soltanto,  potendo  allora  essere  riferito  in  modo 
ovvio  al  disturbo  psichico  generale;  ma  esso  invece  si  era  mostrato  come  uno 
dei  sinionn  più  precoci  nel  corso  della  malattia  ed  era  stato  chiaramente 
constatato  in  un  periodo  in  cui  V  ammalata  era  ancora  abbastanza  lucida  e, 
benché  non  potesse  parlare,  era  in  grado  di  intendere  ciò  che  le  veniva  detto, 
e  manifestava  chiaramente  con  gesti  e  con  la  mimici»  che  aveva  ben  co- 
scienza di  questo  disturbo  isolato.  Dell'asimmetria  pupillare  nei  tumori  del 
lobo  frontale  pochi  autori  fanno  cenno,  ma  nel  modo  più  reciso.  Bian- 
chi (1)  potè  constatarla  in  un  caso.  Tambroni  ed  Obici  (^)  riconfermarono 
<juesta  osservazione.  Micheli  Clark  e  (3)  nota  espressamente  che  nei  casi 
di  tumore  del  lobo  frontale  da  lui  osservati  l'asimmetria  pupillare  era  co- 
stante. E  tutte  queste  osservazioni  sono  concordi  nello  stabilire  che  la  dila- 
tazione pupillare  è  sempre  maggiore  nel  lato  opposto  al  lobo  frontale  leso. 

La  conclusione  tratta  dalla  presenza  di  questi  sintomi  veniva  poi  ad  essere 
avvalorata  da  un  altro  sintonia  importantissimo,  il  disturbo  dell'equilibrio. 
Come  è  noto,  questo  sintoma,  benché  frequentissimo  nelle  lesioni  dei  lobi 
frontali,  non  ne  è  caratteristico,  esso  anzi  rende  dubbia  e  spesso  assai  dif- 
ficile la  diagnosi  differenziale  tra  i  tumori  del  lobo  frontale  e  quelli  del  cer- 
velletto. Questa  diagnosi  differenziale  si  fonda  sopratutto  sul  modo  di  ag- 
grupparsi dei  vari  sintomi  associati  al  disturbo  dell'equilibrio,  e  fra  questi 
l'afasia  motrice  è  appunto  uno  dei  segni  concomitanti  più  precisi  che  permet- 
tono di  riferire  il  disturbo  dell'equilibrio  a  lesione  del  lobo  frontale  sinistro. 

La  diagnosi  differenziale  con  l'uremia  non  ci  parve  che  nel  nostro  caso 
meritasse  grande  considerazione.  E  certo  che  i  sintomi  generali  psichici  pos- 
sono essere  riprodotti  a  perfezione  da  stati  di  uremia,  che  anche  in  questa 
è  frequente  la  presenza  del  vomito  e  della  cefalea,  che  in  essa  infine  possono 
presentarsi  i  più  svariati  sintomi  a  focolaio;  ma  nel  nostro  cììso  l' inter- 
pretazione dei  sintomi  a  focolaio  come  manifestazioni  uremiche  pareva  si 
potesse  escludere  per  il  fatto  della  loro  stabilità  e  per  il  loro  carattere  pro- 
gressivo. Tutte  le  osservazioni  che  si  riferiscono  a  sintomi  a  focolaio  nel- 
l'uremia concorrono  a  stabilire  che  questi  sintomi  sono  passeggeri,  spesso 
fugacissimi.  Le  varie  forme  di  afasia  motoria,  sensoriale,  le  emianopsie,  ecc., 
osservate  nel  corso  dell'uremia,  si  son  sempre  presentate  in  maniera  passeg- 
gera, per  poche  ore  o  pochi  minuti,  al  massimo  per  qualche  giorno,  e  sono 
state  sempre  precedute  o  seguite  o  accompagnate  da  altri  fenomeni  uremici, 
specialmente  convulsivi.  Nel  nostro  raso  invece  il  disturba  della  favella  ini- 
ziatosi gradatamente  si  aggravò  progressivamente  in  modo  regolare  come 
avrebbe  potuto  avvenire  per  il  progressivo  svilupparsi  di  una  neoplasia. 

Due  dati  obbiettivi  importanti  mancavano  al  nostro  esame:  l'esame  del- 


(1)  L.  Bianchi,  (Atti  del  IX  Congresso  di  medicina  interna^  voi.  IV,  Koma,  1805). 

(2)  E.  Tambuoki  e  G.  Obici.  Due  casi  di  tumore  dei  lobi  frontali  :  (Questa  Kiviata,  Voi.  Il, 
iixsc,  4  e  6.  1897). 

(3)  MiCHELL  Claukc,  The  accurate  localisation  of  intracranial  iuviour».  (Uraiu,  1808). 
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l'orina  e  quello  del  fondo  oculare.  I/esame  dell'urina  fu  trascurato  nel  som- 
mario esame  ambulatorio;  in  seguito,  dopo  l'ammissione,  fu  cagione  di  tale 
trascuratezza  la  continua  perdita  involontaria  dell'orina  ;  piccole  quantità  di 
orina  raccolte  in  ultimo  col  cateterismo  andarono  accidentalmente  disperse. 
Del  resto  il  risultato  di  questo  esame  non  avrebbe  potuto  servire  ad  esclu- 
dere la  diagnosi  fatta,  fortemente  suggerita  dalla  natura  dei  sintomi  e  soprat- 
tutto dal  loro  decorso;  e  avrebbe  potuto  al  più  far  pensare  alla  possibilità 
di  una  accidentale  associ<nzione  morbosa.  L'esame  del  fondo  dell'occhio  sa- 
rebbe stato  anch'esso  poco  decisivo  essendo  talvolta  diffìcile  una  sicura  diffe- 
renziazione della  nevrite  ottica  da  tumore  dalla  retinite  albuminurica  (1).  Per 
queste  ragioni  solo  l'esame  necroscopico  avrebbe  potuto,  come  infatti  avvenne^ 
renderci  palese  l'errore  diagnostico. 


Tralasceremo  per  brevità  di  far  cenno  di  tutti  i  particolari  della  sezione 
cadaverica,  consistenti  in  reperti  banali  e  di  nessun  significato  per  rillustrazione 
del  nostro  caso,  e  ci  limiteremo  a  far  cenno  del  reperto  notevole  avuto  nel  cer- 
vello, nel  midollo  e  nei  reni.  Il  cervello  non  presentava  macroscopicamente  note 
di  alterazione  abbastanza  spiccate:  il  lobo  frontale  sinistro  non  più  delie  altre 
parti.  Non  vi  erano  alterazioni  macroscopiche  dei  vasi,  la  pia,  alquanto  ipere> 
mica,  si  distaccava  agevolmente  dalla  sostanza  corticale,  e  questa  era  di  spes- 
sore normale.  Non  vi  erano  emorragie,  né  rammollimenti  ;  né  edema  cerebrale. 

Singolarissimo  fa  il  reperto  macroscopico  dei  reni.  Il  rene  sinistro  era  di 
mediocre  grandezza  ("pesava  118  grammi)  e  di  consistenza  normale.  La  capsula 
si  poteva  asportare  con  facilitÀ,  lasciando  in  generale  liscia  la  superficie  del 
rene,  solo  qua  e  là  in  piccolissimi  punti  si  producevano  delle  leggere  abrasioni. 
Il  rapporto  tra  la  sostanza  corticale  e  la  midollare  non  appariva  alterato;  il 
colorito  era  modificato  solo  da  una  discreta  iperemia.  Il  rene  destro  era  di  ec- 
cezionale piccolezza  e  pesava  soli  48  grammi;  tuttavia  non  presentava  per 
nulla  le  caratteristiche  note  dei  reni  raggrinzati.  Anche  in  esso  la  capsula  si 
svolgeva  con  facilità,  lasciandosi  dietro  una  superficie  liscia,  cosi  pure  non  vi 
era  alterazione  di  rapporto  tra  lo  spessore  della  sostanza  corticale  e  quella 
della  midollare,  sebbene  fossero  entrambe  in  una  scala  ridotta.  Sola  nota  ma- 
croscopica rilevabile,  un  notevole  grado  di  iperemia.  Sicché  il  giudizio  fu  che 
si  trattasse  di  un  rene  congenitamente  aplasico  e  non  di  un  rene  impiccolita 
per  progressivo  raggrinzamento. 

Con  questi  fatti  concorda  in  tutto  il  reperto  microscopico.  Da  ambedue  i 
reni  furono  esaminati  dei  pezzi  fìssati  in  alcool  e  in  liquido  di  Flemming.  Il 
reperto  più  notevole  consisteva  in  un  processo  di  glomerulite  cronica  che  col- 
piva nn  gran  numero  di  glomeruli  e  in  proporzioni  press'a  poco  uguali  in  am- 
bedue i  reni.  In  molti  dei  glomeruli  affetti  il  processo  era  alla  fase  iniziale:  era 
sopratutto  la  lamina  parietale  della  capsula  di  Bowmann  che  si  presentava 
inspessita  ed  in  degenerazione  jalina,  in  grado  minore  erano  analogamente  al- 
terate  le  pareti  dei  capillari  glom  erniari.  Qua  e  là,  disposti  a  gruppi,  vi  erana 
dei  glomeruli  completamente  alterati,  ridotti   ad  una  massa  jalina  con  scarsi 


(1)  Vedi  Oppenheim,  1.  e;  Bruxs,  Die  Gtschwilìsie  rf«  NervensyHema  Earger,  Berlin.  1897. 
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aaclei;  fra  gli  «stremi  tteacritti  vi  erano  varie  furme  di  pAssaggio.  Nei  punti 
tanggiormente  Iesi  anche  i  oboaIìcoIì  contorti  erano  io  degeaerai^iona  jaliua.  Il 
conoettìro  interstiziale  ara  in  generale  inalterato,  solo  in  qualche  punto  tra 
quelli  maggiormeata  Issi  mostrava  un  intxio  di  aumento. 

Del  sistema  nervoso  centrale  furono  esaminati  vari  pezzi  delle  diverse  cir- 
convolosioni  frontali,  fissati  in  miscela  di  sublimato  ed  acido  picrico  (soluzioni 
sature  a  parti  uguali)  e  colorati  con  bleu  di  toluidina,  onde  rilevare  le  evea- 
tnali  alterazioni  cellulari,  altri  fissati  in  liquido  di  MQller  per  la  colorazione 
Waigert  delle  fibre  mielìnioha.  Il  midollo  fu  esaminato  nelle  sue  varie  sezioni 
con  la  colorazione  al  bleu  di  toluidina,  col  metodo 
'  di  Weigert,  con  quello  di  Marchi ,  con  la  colo- 
razione alla  nigrosina,  onde  osservare    eventuali 
degenerazioni  primarie,  giacché  l'esame  macrosco- 
pico del  midollo  indurito  in  liquido  di  Mùller  aveva  \   < 
mostrato  la  presenza  di  nn'area  più  chiara  nei  cor- 
doni posteriori,  specialmente  nel  tratto   cervicale, 

che  occupava  una  stretta  zona  esterna  del  cordona  '  \    . 

Ai  Qoll  e  l'adiacente  parte  mediala  del  cordone  di  ■■ 

Bùrdach,  arrestandosi  però  ad  1  mm.  circa  dalla 
periferia  dorsale.  Anche  il  fascio  piramidale,  bella 
parte  inferiore  del  midollo  dorsale  e  nel  tratto  lom-  ; 

bare,  si  presentuva  al  taglio  come  una  superficie 
pili  chiara. 

Nei  preparati  al  blea  di  totaidiua  la  corteccia 
cerebrale  non  si  presenta  modificata  né  per  spes  - 
sore,  ne  per  disposiiiioue  degli  strati.  La  pia  non  è 
inspessita,  né  presenta  traccia  di  intiltraKione  par- 
vicellulare.  I  vasi,  sia  nella  pia,  sia  nello  spessore 
della  corteccia,  si  presentano  del  tutto  normali. 
Notevole  è  iuveoe  il  reperto  riguardante  la  cellule 
nervose.  Tutte  le  cellule  indistintamant-e  si  presen- 
tano in  grado  maggiore  o  minore  impoverite  nel  _-  > 
loro  contenuto  di  zolle  cromatiche,  e  quelle  che  ri- 
mangono sono  più  pallide  che  di  norma  ed  a  contorni 
indistinti.  Questo  fatto  naturalmente  é  di  più  facile 
constatazione  nelle  cetlnle  più  grandi,  specie  nelle 
«ellnle  giganti  della  circonvoluzione  frontale  ascen- 
dente (fig.  1),  nelle  quali  allo  stato  normale  le  zolle  '  ' 
-cromatiche  son  fitte  e  disposte  in  modo  del  tutto 
simile  a  quello  che  ai  riscontra  nelle  cellule  radi- 

colari  anteriori  del  midollo.  Non  tutte  le  cellule  tiinw  iMiu  «frcUiiToiiìiIotn;  frou" 
però  sono  affette  ugualmente,  e  di  tratto  in  tratto  t>''''ii«w>"'i'die. 
se  ne  incontra  qualcuna  in  cui  l'alteradona  non  a  moltoJaccontuaU.  In  queste 
celiala  ai  riscontra  spesso  (ed  è  fatto  normale,  tenuto  conto  dell'età  del- 
l'ammalata) una  zolla  di  pigmento  giallastro.  Le  cellule  piramidali  grandi  e 
inedie  presentano  un'alterazione  analoga,  che  si  riscontra  ugualmente  accen- 
tuata in  tutte  le  parti  esaminate  della  corteccia  (lig.  -2).  lu  queste  cellule  la 
presenza  di  pigmento  è  eccezionale. 
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Nelle  cellule  piccole  piramidali,  a  sopratatto  nella  piccole  cellule  di  forms, 
invariata  dello  strato  profondo  della  corteccia,  dato  to  atraordinario  polimor- 
llsmo  della  disposizioni  normali  della  sostanza  cromatica  h  ben  difficile  apprez- 
itnre  le  vnriaxioui  di  questa;  però  è  evidente  in  ogni  caso  il  notevole  impoveri- 
mento quantitativo.  Degno  di  nota  è  il  fatto  che  in  moltissime  celiale  piccole, 
specialmente  in  quelle  dello  strato  profondo,  si  constata  la  presenta  di  una 
grosna  zolla  di  pigmento  giallo,  che  occupa  buona  parte  del  citoplasma.  La 
presenta  di  pigmento  in  queste  cellule  è  del  tutto  eccezionale  in  soggetti 
normali,  è  invece  nn  fatto  frequentissimo  nelle  affezioni  croniche  della  cor- 
teccia, ed  io  ho  potuto  spesse  volte  constatarla  in  casi  di  paralisi  progras- 
siva  e  di  dei 


I  presentano  alterazione  né  dì 
la  cellule  nervose. 
0    il    metodo  di  Weigert   pei 


B  dbre  mieli- 


I  nuclei  della  nevroglia  non  presentano  alterazione  né  dì  numera,  né  di 
aspetto,  ai  dei  loro  rapporti  e 

Nei   preparati   fatti   se  coi 
niche  non  vi  è  alcuna  alter 

Nel  midollo,  la  coloraKioue  col  bleu  di  toluidina  permette  di  rilevare  nna 
alterazione  della  parte  cromatica  delle  cellule  nervose  del  tntto  analoga  a 
quella  riscontrata  nelle  cellule  della  corteccia  cerebrale,  ma  meno  accentaats. 
Nei  preparati  col  metodo  di  Weigert  si  osserva  che  nei  campi  più  sopra- 
descritti,  che  apparivano  macroscopicamente  più  chiari  nelle  sezioni  di  peazi 
induriti  nel  liquido  di  Milller.  le  fibre  hanno  le  guaine  mieliniohe  assottiglia- 
te, tslvolta  nnohe  in  grado  notevolissimo.  Sei  setti  e  nelle  comroissnre  vi  sono 
numerosi  corpi  amilacei. 
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Nei  preparati  alla  nigrosina  si  osserva  la  stessa  modifìcazione  della  guaina 
mielinica  e  di  più  si  vede  che  il  cilindrasse  non  ha  quella  omogeneità  e  quella 
nettezza  di  contorno  che  ha  nelle  fìbre  normali.  Il  metodo  di  Marchi  non  diede 
che  il  reperto  banale  di  scarse  fìbre  degenerate  sparse  nei  vari  cordoni. 

Nel  nostro  caso  non  vi  può  essere  dubbio  che  tra  Ir  Irsioui  r^^nali  con- 
statate e  i  fenomeni  psicopatici  corresse  un  diretto  rapporl*»  «li  causa  ad  ef- 
fetto. Il  processo  nefritico  per  se  stesso  era  certamente  n(ni  ;rrav«*,  ma  acqui- 
stava importanza  per  il  tatto  della  ipoplasia  renale  a  cajiioii  della  quale  era 
facile  avere  una  insudiciente  funzione.  La  natura  cronica  d»*!  processo  ed  il 
trovarsi  tutta  una  serie  di  gradi  di  alterazione  degli  elementi  alletti  ci  spiega 
r  insorgere  graduale  e  progressivo  dei  fenomeni  di  urenna.  I.e  lesioni  ri- 
scontrate nel  sistema  nervoso  vengono  a  confermare  (juesla  supposizione 
patogenetica  :  queste  lesioni  sono  tali  quali  le  può  dare  un  processo  di 
intossicazione  subacuta  od  acuta  :  come  lesione  di  natura  eroujra  può  inter- 
pretarsi soltanto  la  presenza  abnorme  di  pigmento  nelle  pli-colf  rfdlule  dello 
strato  profondo  della  corteccia.  Sulla  natura  e  sul  signific;iin  più  probabile 
di  questo  pigmento  Tipotesi  che  presenta  maggiore  probabilità  allo  stato  at- 
tuale delle  nostre  conoscenze  è  quella  die  lo  considera  coum»  un  prodotto  di 
ricambio  di  difficile  eliminazione,  che  può  prodursi  in  quantità  fccessive  per 
disturbi  nutritivi  della  cellula,  e  che  perciò  si  trova  con  ina'ji'ior  frequenza 
e<l  in  maggiori  quantità  nell'età  senile  e  nelle  alTezioni  croniehv  del  sistema 
nervoso.  Nel  caso  speciale  esso  potrebbe  attestare  un  disturbo  nutritivo  stabili- 
tosi da  molto  tempo,  sin  dall' origine  dei  disturbi  funzionali  nil  anche  prima. 
Le  rilevanti  lesioni  diffuse  della  parte  cromatica  sono  inven*  da  riferire  piut- 
tosto allo  stato  finale  di  intossicazione.  Esse  non  possono  esser  riferite  allo 
stato  di  ipertermia  che  fu  poco  considerevole,  perchè  vari»*  oss^-rvazioni  fatte 
su  altro  materiale  anatomo- patologico  mi  autorizzano  a  ritenrrt-  «-he  le  lesioni 
«Iella  parte  cromatica  non  cominciano  a  manifestarsi  se  la  tenìjMM-atura  non  ha 
raggiunto  almeno  i  MT.  Anche  le  lesioni  riscontrate  nel  midollo,  n^-lle  porzioni 
superiori  dei  cordoni  posteriori  e  nelle  parti  più  basse  del  fascio  piramidale, 
sono  interpretabili  come  dovute  ad  un  processo  di  intossicazione,  essendo  del 
tutto  simili  a  quelle  che  sì  ottengono  sperimentalmente  con  le  [hù  svariate 
sostanze  tossiche.  A  queste  lesioni  che  abbiamo  riscontrato  nel  sistema  nervoso 
noi  però  non  possiamo  dare  alcuno  speciale  significato  in  rapporto  alla  speciale 
sintomatologia  che  presentossì  in  vita;  esse  non  possono  daivi  eh»-  un  generico 
indizio  sulla  natura  del  processo  da  cui  furono  affetti  i  centri  nervosi. 

Noteremo  ancora  che  P  assenza  di  edema  cerebrale  sta  ad  indicarci  che 
dei  due  fattori  generalmente  invocati  per  ispiegare  i  disturbi  cerebrali  del- 
r  uremia,  P  edema  e  V  intossicazione,  è  T  intossicazione  quello  a  cui  devesi 
dare  la  maggiore  importanza.  I^a  presenza  o  la  assenza  d'  «'dt^nia  cerebrale 
varrà  probabilmente  soltanto  a  moditìc^nre  il  quadro  dell'  alVezioin». 

La  gravità  dei  sintomi  psichici  che  possono  presentarsi  a  cagione  di  una 
lesione  renale,  di  cui  il  nostro  caso  ci  dà    un  notevole    eSHMipio.    deve  farci 
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pensare  che  certamente  gli  effetti  delle  lesioni  renali  debbono  influire  non 
poco  sul  decorso  di  quelle  malattie  mentali  in  cui  la  lesione  renale  non  rap- 
presenta la  causa  prima  della  psicopatia,  ma  solo  un  effetto  di  una  causa 
generale  che  essa  ha  comune  coi  sintomi  psichici  stessi. 

La  frequenza  eccezionale  delle  lesioni  renali  nelle  malattie  mentali  è 
st^ta  più  volte  oggetto  di  speciale  osservazione  (Peli  (1),  Vassale  (1.  e), 
Bondurant  (2)).  Raymond  (3)  aveva  già  messo  in  rilievo  che  nei  vecchi 
con  nefrite  interstiziale  cronica  si  possono  avere  accessi  apoplettiformi  che 
non  trovano  all'  autopsia  giustificazione  in  emorragie  o  rammollimenti,  ma 
che  sono  da  considerare  come  manifestazioni  uremiche.  Ritti  (4),  notando  la 
frequenza  della  confusione  allucinatoria  nei  dementi  senili  pensa  che  in 
molti  casi  essa  possa  essere  messa  in  rapporto  con  uno  stato  di  auto- intos- 
sicazione forse  uremica.  Seguiu  (5)  basandosi  sulla  frequenza  di  lesioni  re- 
nali nei  paralitici  ha  creduto  che  si  possano  porre  in  rapporto  con  esse  gli 
accessi  apoplettiformi  ed  epilettiformi.  Vassale  (l.  e.)  porUi  altre  osserva- 
zioni in  appoggio  di  questa  opinione,  e  più  recentemente  Legrain  (6)  ha 
insistito  sulla  importanza  delle  lesioni  renali  nella  paralisi  come  causa  di  au- 
tointossicazione e  per  conseguenza  di  attacchi  convulsivi.  Nella  pellagra  Lom- 
broso  e  Vassale  hanno  messo  in  rilievo  la  frequenza  delle  lesioni  renali. 

Certo  è  che  in  queste  malattie  croniche  le  lesioni  renali,  determinando 
imo  stato  di  intossicazione,  sia  per  la  mancata  eliminazione  di  prodotti  anor- 
mali, sia  per  la  insufficienza  della  funzione  secretoria,  debbono  notevolmente 
influire  sul  cervello  già  invalido,  onde  è  probabile  che  ad  esse  vadano  attri- 
i)uiti  molti  fenomeni  morbosi  che,  speciahiiente  nei  perìodi  avanzati,  a 
seconda  della  loro  diversa  gravità  nei  singoli  casi,  contribuiscono  a  dare  un 
carattere  individuale  al  decorso  della  malattia  nei  diversi  individui. 
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Essa  ebbe  inizio  con  una  serie  di  articoli  pubblicati  nel  <  New  York  Medicai 
Journal  >  a  cominciare  dal  1897,  ma  per  V  abbondanza  della  materia,  alimen- 
tata dal  numero  sempre  cres'^ente  di  nuovi  lavori,  ha  dovuto  assumere  la 
forma  di  un  volume  in  cui  tutte  le  parti  dell*  argomento  sono  esposte  con  la  do- 
vuta diffusione  e  coordinate  tra  di  loro. 

L*  esposizione  è  inspirata  al  concetto  del  neurone,  che  non  è  inteso  nello 
stretto  senso  con  cui  esso  nacque  e  si  sviluppò,  ma  in  un  senso  più  largo, 
come  l'insieme  della  cellula  nervosa  e  dei  suoi  organi  dipendenti,  senza  con 
ciò  pregiudicare  le  varie  questioni  tuttora  pendenti  circa  il  modo  di  mettersi 
in  connessione  dei  vari  neuroni.  Anche  inteso  in  questo  senso,  il  concetto  di 
neurone  ò  di  una  indiscutibile  utilità  nella  esposizione  sistematica  della  strut- 
tura del  sistema  nervoso,  perchè  rende  chiaro  il  rapporto  dei  sistemi  di  fibre 
con  i  nuclei  nei  quali  prendono  origine  direttamente  da  cellule  e  con  quelli 
in  cui  terminano  ramificandosi  in  un  reticolo  od  intreccio  che  sia.  £  da  notare 
che  in  questo  senso  generico  il  termine  neurone  é  stato  usato  anche  da 
Bethe,  uno  dei  più  vivaci  oppositori  della  teoria  della  indipendenza  anatomica 
delle  singole  individualità  nervose. 

Jn  una  prima  parte  del  libro  è  esposta  storicamente  la  genesi  dei  concetto 
di  neurone  attraverso  le  idee  di  Golgi,  di  His  e  di  i^^orel,  la  formulazione 
più  generale  della  teoria  delle  unità  nervose  avvenuta  sopratutto  in  base  ai 
lavori  di  Cajal^  e  infine  le  disparate  critiche  che  in  epoca  più  recente  sono 
state  fatte  a  questa  teoria  per  opera  diHeld,  Apàthy,  Bethe  e  Ni  ss  1. 
lu  una  seconda  parte  è  presa  in  esame  la  morfologia  esterna  dei  neuroni,  e 
quindi  sono  illustrate  tutte  le  diverse  modalità  di  contìgurazione  dei  corpi  cel- 
lulari, dei  dendriti,  dei  cilindrassi  e  delle  loro  collaterali.  La  terza  parte  tratta 
della  struttura  interna  della  cellula,  ed  espone  i  risultati  del  metodo  di  Nissl 
e  dei  vari  metodi  citologici  con  cui  è  stata  dimostrata  la  struttura  fibrillare 
della  parte  fondamentale  del  citoplasma  nervoso.  Nella  quarta  parte  sono  prese 
in  considerazione  le  prime  fasi  dello  sviluppo  del  sistema  nervoso,  che  sono 
specialmente  illustrate  in  rapporto  alla  costituzione  metamerica  di  tutto  l' or- 
ganismo. Nella  quinta  son  riassunte  le  modificazioni  fisiologiche  per  l'attività 
e  per  la  fatica  e  le  modificazioni  patologiche  per  le  più  svariate  cause  pertur 
batrici;  è  esaminata  l'influenza  delle  alterazioni  di  una  parte  del  neurone 
sulle  altre  e  in  conseguenza  l' azione  trofica  normale  che  queste  varie  parti 
edorcitano  e  subiscono. 

La  sesta  parte,  che  costituisce  più  che  i  due  terzi  del  libro,  fa  l'esposi- 
zione sistematica  della  composizione  dei  vari  sistemi  di  neuroni  e  della  loro 
concatenazione.  Sono  dapprima  presi  in  considerazione  i  neuroni  sensitivi,  nelle 
loro  terminazioni  periferiche,  nei  loro  gangli  cellulari  e  nelle  loro  termina- 
zioni centrali  ;  indi  i  sistemi  di  neuroni  sensitivi  di  secondo  ordine  che  connet- 
tono i  nuclei  terminali  dei  sistemi  di  neuroni  periferici  sensitivi  con  altre  parti 
del  sistema  nervoso;  i  neuroni  motori  direttamente  collegati  coi  muscoli  vo- 
lontari; i  neuroni  motori  di  secondo  ordine  che  raggruppano  sotto  Tinfluenza 
di  altre  parti  del  sistema  nervoso  gli  anzidetti  neuroni  motori  diretti  ;  i  neuroni 
di  proiezione  e  quelli  di  associazione.  Con  questo  metodo  espositivo  il  sistema 
nervoso  centrale  e  periferico  riesce  illustrato  in  tutte  le  sue  parti  e  vengono 
esposte  nel  modo  più  suggestivo  le  induzioni  che  dalla  struttura  anatomica 
ai  possono  trarre  rispetto  alle  funzioni  delle  diverse  parti. 
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Una  speciale  menzione  meritano  le  numerosissime,  chiare  ed  eleganti 
illustrazioni,  che  senza  dubbio  costituiscono  uno  dei  maggiori  pregi  dell'opera, 
fisse  sono  in  massima  parte  tratte  da  opere  classiche  e  dai  più  recenti  lavori 
speciali  sui  singoli  argomenti  ;  altre  son  tratte  da  preparati  originali.  Sono  no- 
tevoli vari  schemi  sulle  connessioni  centrali,  di  cui  due  in  fondo  al  volume  in 
tavole  policrome,  schemi  che  conciliano,  come  di  rado  suole  accadere,  la  com- 
plessità dei  rapporti  da  rappresentare  con  la  chiarezza  e  1'  eleganza. 

Lugaro, 

2.  A.  van  Gt^hucliten,  Anatomie  du  système  nerveux  de  Vhomme.  —  Due  vo- 

lumi in  8°  gr.,    di   pag.    XXIV-527  e   VIII-579.    A.   Uystpruyst,   Lon- 
vain,  1900. 

Il  rapido  progredire  delle  conoscenze  sulla  struttura  del  sistema  nervoso 
e  il  conseguente  modificarsi  delle  vedute  generali  sul  meccanismo  funzionale 
dei  singoli  elementi  e  dei  sistemi  che  essi  compongono  rendono  necessaria 
un'opera  continua  di  ringiovanimento  dei  trattati  che  si  prefiggono  di  rispec- 
chiare un  momento  quasi  attuale  della  scienza. 

E  cosi  questo  libro  di  van  Gehuchten  è  già  giunto  alla  sua  terza  edi- 
zione, notevolmente  accresciuta  di  volume  e  ancora  più  arricchita  di  l'atti  e  di 
ipotesi.  I  risultati  delle  recenti  ricerche  diApàthy  e  di  Bethe  trovano  in 
esso  una  esposizione  obbiettiva  e  giuste  considerazioni  critiche  che  ricondu- 
cono nei  dovuti  limiti  V  influenza  che  essi  potranno  esercitare  sulle  concezioni 
generali  anatomo-fisiologiche.  Uno  speciale  sviluppo  hanno  preso  in  questa 
nuova  edizione  i  capitoli  concernenti  l' ameboidismo  degli  elementi  nervosi,  le 
modificazioni  cellulari  funzionali,  quelle  consecutive  alle  lesioni  del  cilindrasse 
ed  alle  intossicazioni.  L'origine  dei  nervi  cranici  è  illustrata  coi  risultati  delle 
ricerche  originali  dell'A.,  fatte  col  metodo  di  Nissl  della  reazione  secondaria 
ai  taglio.  La  descrizione  delle  fibre  discendenti  dal  cordone  laterale  e  soprat- 
tutto del  posteriore  e  quella  delle  connessioni  del  cervelletto  è  rimaneggiata 
secondo  i  risultati  delle  ricerche  più  recenti.  Il  libro  è  arricchito  di  numerose 
nuove  figure.  Lugaro, 

3.  B.  W.  Moursadw,  CorUribution   à   Vétiide  des  corpuscules  de   Nissl.   — 

«  Archives  des  sciences  Biologiques  pubi,  par  l'Inst.  de  méd.  exper.  de  8t. 
Petersbourg  >,  Tome  VII,  n.  5,  1889. 

Ammettendo  che  i  corpuscoli  di  Nissl  costituiscono  una  particolarità  spe- 
cifica di  certe  cellule  nervose,  in  qual  modo  varia  la  ricchezza  di  queste  cel- 
lule in  sostanza  cromatofila  in  diverse  condizioni  normali  e  patologiche?  L'A. 
ha  sacrificato  degli  animali  di  diversa  età  in  condizioni  perfettamente  nor- 
mali, altri  immobilizzati  per  alcune  ore:  ha  esaminato  degli  altri  6  e  più  ore 
dopo  r  uccisione^  ne  ha  sottoposti  alla  lenta  asfissia,  all'  inoculazione  di  cul- 
ture batteriche  ed  ha  ottenuto  i  seguenti  risultati  dall'esame  di  45,524  cel- 
lule: 1)  Il  numero  relativo  di  cellule  fortemente  e  debolmente  colorate  nel 
midollo  spinale  dei  conigli  varia  in  differenti  condizioni  fisiologiche  e  pato- 
logiche. 2)  Tra  i  fattori  che  possono  influire  sulla  quantità  relativa  della 
sostanza  cromatofila  di  Nissl  allo  stato  normale,  bisogna  segnalare  l'età 
deir  animale.    Entro    certi   limiti,  gli    animali   che  pesano  molto,  cioè  adulti^ 
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contengono  un  numero  maggiore  di  cellule  fortemente  colorate  che  non  gU 
aDÌmali  di  un  peso  interiore  o  più  giovani.  3)  II  numero  delle  cellule  forte* 
mente  e  debolmente  colorate  non  varia  gran  che,  quando  s' immobili^tzino  gli 
animali  per  un  breve  periodo  di  tempo.  4)  In  seguito  ad  un'  asfissia  lenta  il  nu- 
mero relativo  delle  cellule  fortemente  colorate  tende  ad  aumentare.  5)  In  se- 
guito ad  un'  infezione  da  streptococco  piogeno,  determinante  un'  erisipela  con 
febbre,  il  numero  relativo  delle  cellule  fortemente  colorate  si  abbassa  di  poco. 
6)  La  decomposizione  cadaverica  determina,  almeno  nei  primi  giorni,  piuttosto 
una  diminuzione  del  numero  delle  cellule  fortemente  colorate.  7)  Facendo 
delle  ricerche  sui  corpuscoli  di  Nissl  bisogna  procurarsi  non  solo  animali 
della  medesima  specie,  ma  ancora  del  medesimo  sesso,  dei  medesimo  peso  ed 
età.  Bisogna  egualmente  tener  conto  delle  circostanze  nelle  quali  s'è  prodotta 
la  morte,  delle  alterazioni  cadaveriche,  ecc.  Bisogna  infine  paragonare  sempre 
delle  regioni  corrispondenti  del  sistema  nervoso.  8)  Il  metodo  della  numera- 
zione delle  cellule  deve  essere  preferito  al  semplice  esame  del  preparato  perchè 
solo  la  numerazione  può  dare  delle  indicazioni  di  una  certa  attendibilità. 

Marco  Levi  Bianchini. 

4.  A.  Qurwitsoh,   Die   Histogenese  der   Schwann*  schen  Scheide,  —  «  Arch. 
f.  Anat.  u.  Phys.  -  Anat.  Abth.  »,  H.  I  u.  II,  1900. 

Le  ricerche  dell'A.  confermano  la  teoria  di  His  per  la  quale  il  cilindrasse 
si  origina  come  un  prolungamento  della  cellula  nervosa,  la  guaina  di  Schwann 
nasce  dal  mesenchima  circostante,  mentre  la  guaina  mielinica  nulla  ha  di 
comune  con  essa,  ma  invece  si  forma  probabilmente  per  differenziazione 
dell'  assoplasroa. 

Per  la  dimostrazione  del  primo  punto  l'A.  si  accontenta  di  asserire  che 
in  istadi  giovani  i  tronchi  nervosi  sono  privi  di  nuclei,  mentre  questi  si  ag- 
giungono più  tardi,  senza  però  corredare  con  figure  o  con  una  più  minuta  de- 
scrizione questo  fatto  che,  se  vero,  avrebbe  una  grandissima  importanza,  per- 
chè in  contraddizione  con  molti  reperti  precedenti.  Invece  una  descrizione  più 
estesa  egli  dedica  alla  formazione  della  guaina  di  Schwann.  Per  questo  stu- 
dio si  dimostrò  assai  adatto  il  metodo  al  cloruro  d'oro  di  Apàthy. 

In  uno  stadio  in  cui  il  nervo  (sciatico  di  embrioni  di  pecora)  è  ancora  quasi 
completamente  amielinico,  V  A.  descrive  il  cilindrasse  finamente  fibrillare,  ma 
queste  fibrille  non  corrisponderebbero  alle  fibrille  primitive  del  cilindrasse 
adulto  ;  forse  sono  da  riferirsi  ad  una  conglutinazione  di  fibrille  diverse  da 
quelle  del  cilindrasse  adulto.  In  questo  stadio  egli  riesci  a  mettere  in  evidenza 
un  sistema  di  lamelle  che  si  colorano  col  cloruro  d' oro  in  violetto  e  che  forma 
unirete  nell'  interno  del  fascio  di  fibre;  i  nuclei  che  si  trovano  fra  le  fibre 
sono  sempre  in  connessione  con  queste  lamelle. 

La  comparsa  di  queste  lamelle  coinciderebbe  colla  comparsa  dei  nuclei  ) 
negli  stadi  precoci  in  cii  le  fibre  sono  prive  di  nuclei  esse  non  possiedono 
lamelle. 

L'  A.  si  sforza  di  dimostrare  che  questo  sistema  di  lamelle  non  rappre- 
senta il  futuro  endoneurio,  come  si  potrebbe  credere  a  prima  giunta,  bensi  la 
guaina  di  Schwann;  perchè,  mentre  in  un  periodo  precoce  dello  sviluppo  il 
cilindrasse  non  è   aderente   a  questa  guaina,  in  periodi  ulteriori,  quando  si  è 
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già    formata    la   guaina   mielinica,  è   intimamente    aderente  a  quest'  ultima. 
L' endoneurio  si  forma  assai  più  tardi. 

La  conclusione  perciò  che  VA,  ricava  dal  suo  lavoro  è  che,  mentre  la 
guaina  di  Schwann  è  una  formazione  mesenchimale  estranea  al  cilindrasse, 
la  guaina  mielinica  è  un  prodotto  di  differenziazione  del  cilindrasse. 

Giuseppe  Levi, 

Ò.  A.  Sohaper,  Die  nenwsen  Elemente  der  Selachier- Retina  in  Methylenblau" 
praparaten.  —  e  Festschrift  zura  siebenzigsten  Geburtstag  von  Karl 
von  Kupffer  »,  Fischer,  Jena,  1891). 

Questo  è  il  primo  lavoro  in  cui  la  retina  dei  Selaci  sia  studiata  colla  co- 
lorazione vitale  al  bleu  di  metilene,*  i  due  precedenti,  diltetzìus  e  di  Keu- 
mayer,  furono  eseguiti  colla  reazione  nera.  I  preparati  di  retina  di  Selaci, 
•eseguiti  con  comuni  metodi  (sublimato,  ematossilina),  non  diedero  gran  che  dì 
nuovo;  lo  strato  epiteliale  esterno  della  retina,  che  in  tutti  i  rimanenti  verte- 
brati è  conosciuto  come  uno  strato  pigmentario,  qui  ò  assolutamente  privo  di 
pigmento  e  non  presenta  neppure  quei  prolungamenti  protoplasmatici  che 
penetrano  tra  i  coni  ed.i  bastoncini. 

Nello  strato  delle  cellule  gangliari,  la  colorazione  vitale  dimostrò  che  i 
dendriti  di  queste  cellule  si  ramificano  assai  più  largamente  e  riccamente 
di  quello  che  risultò  dalle  figure  di  Retzius  e  Neumayer.  Alcuni  di  questi 
elementi  sono  chiaramente  bipolari;  hanno  cioè  un  solo  grosso  dendrite  ed  un 
oilindrasse  che  nasce  al  polo  opposto. 

I  cilindrassi  passano  direttamente  e  senza  ramificarsi  nello  strato  delle 
fibre.  In  quanto  alla  struttura  di  queste  cellule,  l'A.  non  ha  che  da  confermare 
i  risultati  ottenuti  da  Dogiel  nella  retina  degli  uccelli. 

Le  cellule  amacrine  presentano  alcuni  delicati  dendriti  che  si  intrecciano 
fra  loro;  l'A.  non  può  confermare  per  queste  cellule  il  reperto  di  Retzius  e 
Neumayer  cioè  che  esse  posseggano  un  unico  lungo  dendrite  che  discende 
nello  strato  plessiforme. 

Le  cellule  bipolari  presentano  4  tipi  diversi,  i  quali  però  posseggono  tutti 
identiche  connessioni:  col  loro  dendrite  cioè  assumono  contatto  coi  coni  e  ba- 
stoncini, il  loro  cilindrasse  termina  nello  strato  plessiforme  interno.  Un  1^  tipo 
è  rappresentato  da  cellule  bipolari  assai  grandi,  le  quali  sono  situate  assai 
vicino  allo  strato  plessiforme  esterno;  lA  loro  parte  protoplasmati ca  è  brevis- 
sima e  si  divide  subito  in  molti  dendriti  orizzontali  che  si  ramificano  alla 
base  dei  coni  e  dei  bastoncini.  E  interessante  l'osservazione  dell' A.  su  di  una 
fusione  dei  più  fini  rami  terminali  di  cf^llule  diverse,  che  formano  cosi  un  vero 
plesso.  Un  fatto  analogo  fu  dimostrato  da  Dogiel  fra  i  dendriti  delle  grandi 
cellule  stellate  dello  strato  granuloso  interno  della  retina  dell'  uomo.  U  cilin- 
drasse di  queste  cellule  termina  nello  strato  plessiforme  interno.  Un  2°  tipo  è 
rappresentato  da  cellule  piriformi  con  un  dendrite  cilindrico,  di  lunghezza 
varia,  il  quale  s'innalza  nello  strato  granuloso  esterno  e  vi  termina  improv- 
visamente senza  dar  rami,  arrivando  talora  sino  alla  membrana  limitante 
esterna,  talora  alla  metà  dello  strato  granuloso.  Elementi  simili  non  furono 
descritti  nella  retina  di  altri  vertebrati  e  FA.  suppone  siano  specifici  della 
retina  dei  Selaci. 
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Un  3®  tipo  è  rappresentato  da  cellule  bipolari  con  un  grosso  dendrite  a 
forma  di  clava,  più  piccole  delle  precedenti,  e  situate  più  profondamente  di  esse. 

Le  cellule  bipolari  del  4°  tipo  si  trovano  a  varie  altezze  dello  strato  gra- 
nuloso interno;  dal  loro  polo  esterno  si  origina  uno  smilzo  prolungamento  pro- 
toplasmatico,  il  quale  sale  con  decorso  irregolare  verso  lo  strato  plessiforme 
esterno,  dando  a  varia  altezza  sottili  dendriti;  dalla  sua  estremità  superiore 
nan<'e  un  prolungamento  filiforme,  varicoso,  il  quale  termina  nello  strato  granu- 
lo:>o  e  talora  anche  fra  i  coni  e  i  bastoncini  con  un  bottoncino.  Questi  elementi 
sono  omologhi  a  quelli  descritti  nelle  retine  di  altri  vertebrati  come  cellule  con 
prolungamento  filiforme  a  clava  di  Landolt.  Il  prolungamento  interno  delle 
cellule  bipolari  è,  secondo  VA,,  senza  dubbio  un  cilindrasse. 

Giuseppe  Levi. 

6.  A.  Romano,  Sopra  i  centri  nervosi  elettrici  dei  Sciaci,  —   «  Monitore  Zoo- 

logico »,  Anno  X,  Supplemento,   1899. 

7.  Lo  stesso,  Intorno  alla  natura  ed  alle  ragioni  del  colorito  giallo  dei  centri 

nervosi  elettrici.  —  «  Anatomischer  Anzeiger  »,  Bd.  XVII,  N.  10-11,  1900. 

L'A.,  dopo  una  descrizione  della  sede  e  dei  rapporti  dei  lobi  elettrici  della 
Torpedo  ocellata  e  marmoratay  tratta  brevemente  lo  sviluppo  di  questi  organi. 
!Essi  compaiono  tardi,  cioè  quando  tutti  gli  organi  sono  già  abbozzati,  come 
due  rilievi  del  pavimento  del  quarto  ventricolo  ai  lati  della  linea  mediana;  ac- 
crendosi,  colmano  colla  loro  massa  il  ventricolo  romboidale  sino  a  venire  a 
contatto  fra  loro  medialmente.  Verso  la  base  delle  due  facce  interne  dei  due 
lobi  rimane  uno  spazio  canalicolare  che  si  continua  direttamente  nel  canale 
Generale.  La  saldatura  dei  due  lobi  non  è  costante  ed  in  ogni  caso  ha  luogo 
tardi. 

L'A.  esclude  l'immigrazione  di  cellule  mesodermiche  nei  lobi,  e  quindi  la 
scarsa  nevroglìa  di  quest'organo  ha  certamente  origine  ectodermica. 

La  descrizione  che  l'A.  dà  dell'organo  adulto  non  porta  alcun  contributo 
nuovo  alle  cognizioni  che  avevamo  già  in  proposito;  egli  esclude  che  in  con- 
dizioni fisiologiche  avvenga  una  penetrazione  di  leucociti  nel  citoplasma  delle 
cellule  nervose,  come  ammise  Valenza;  se  ne  ha  bensì  l'illusione  per  l'intimn 
contatto  che  i  leucociti  assumono  colla  superfìcie  delle  cellule.  In  quanto  alle 
fibre  del  lobo,  l'A.  ne  distingue  due  ordini:  1)  centrifughe,  che  si  originano  da 
cellule  del  lobo,  delle  quali  una  parte  si  riunisce  in  un  fascio  al  terzo  ante- 
riore del  lobo  ove  emergono  i  nervi  elettrici  anteriori,  una  parte  si  riunisce 
verso  il  segmento  posteriore  del  lobo  nel  nervo  elettrico  posteriore;  2}  centri- 
pete, le  quali  decorrono  dalla  faccia  profonda  del  lobo  alle  masse  delle  fibra 
bulbari  tra  le  quali  si  disperdono;  rappresentano  una  via  d'associazione  tra  il 
lobo  elettrico  ed  altri  centri  nervosi.  Il  vago  ed  il  trigemino  hanno  essi  pur& 
rapporti  anatomici   col  lobo  che  l'A.  non  potè  stabilire. 

L'A.  eseguì  inoltre  qualche  esperienza  elettroscopi ca  sui  centri  nervosa 
elettrici  delle  Razze  {Raya  clavata,  Asterias  miraletus)  e  si  persuase  che  que- 
ste specie  avevano  organi  nervosi  elettrici,  ma  assai  più  deboli  di  quelli  delle 
Torpedini.  Egli  esclude  che  questi  centri  abbiano  sede  nel  cervello  o  nel  cervel- 
letto o  nel  bulbo  ;  l'hanno  bensì  nel  midollo  spinale,  ed  a  questa  conclusione  è 
condotto  in  base  a  dati  anatomici;  il  notevole  volume  delle  cellule  nervose  anche 
nelle  corna  posteriori  ;  il   grosso  calibro  delle  fibre  delle  radici  posteriori.  Più 
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precisamente  la  sede  dei  centri  elettrici  del  midollo  sarebbe  alla  radice  della 
coda;  intatti  là  si  trovavano  grosse  cellule  molto  simili  alle  cellule  elettricbe 
di  altri  pesci  elettrici. 

Il  colorito  giallo  delle  cellule  nervose  dei  lobi  elettrici  di  Torpedine,  il 
quale  si  mette  bene  in  evidenza  con  la  luce  monocromatica  (col  rosso  ap* 
])aiono  di  color  arancione,  col  giallo  di  color  verde)  è  dovuto  ad  un  pigmento 
a  reazione  acida,  il  quale  scompare  in  contatto  degli  alcali  e  si  annerisce  col- 
l'acido  osmico.  Esso  compare  soltanto  quando  la  cellula  abbia  raggiunto  la 
sua  completa  evoluzione. 

Questo  pigmento  si  trova  nelle  cellule  in  forma  di  corpuscoli  vescicolari, 
rotondi,  ed  è  secondo  VA,  da  ritenersi  costituito  da  grasso  misto  a  pigmento 
ematico.  A  favore  di  quest'ipotesi  l'A.  porta  molti  argomenti:  esso  si  scioglie 
dopo  trattato  coll'acido  osmico  nell'olio  di  bergamotto,  si  colora  col  Sudan  III, 
non  resiste  alla  decolorazione  col  metodo  di  Pai,  ecc. 

Il  grasso  nei  centri  elettrici  sarebbe  destinato  alia  funzione  di  sostanza 
coibente  alla  corrente  centripeta  dei  lobi  elettrici;  infatti  il  grasso  oppone  una 
forte  resistenza  al  passaggio  di  correnti  elettricbe,  come  TA.  dimostra  con  una 
semplice  esperienza.  Giuseppe  Levi, 

8.  A.  KòUiker,  Sur  V  entrecroisement  des  pyrarnides  chez  les  Marsupiaux  et 
les  Monotrhmes,  —  Extrait  du  «  Cinquanteuaire  de  la  Société  de  Biolo- 
gie >.  Volume  jubilaire.  Paris,  1900. 

Tra  i  Marsupiali,  l'A.  ha  potuto  dimostrare,  su  sezioni  in  serie  colorate  col 
metodo  di  Weigert,  che  nella  rhalangista  vulpina  e  nel  Fhascolarctus  cine- 
reus  le  fìbre  della  via  piramidale,  dopo  essersi  incrociate,  si  associano  al  cor- 
done di  Burdach.  Nell'Ornitorinco  almeno  una  parte  delle  libre  piramidali 
penetrano  in  questo  cordone. 

Il  passaggio  della  via  piramimidale  nei  cordoni  posteriori  era  stato  già 
osservato  su  animali  adulti  da  Stieda  nel  topo  e  da  Spitzka  nel  topo  e  nella 
cavia,  Lenhossók,  studiando  lo  sviluppo  delle  vie  piramidali,  aveva  potuto 
constatare  con  la  massima  evidenza  questo  fatto.  Quest'autore  ha  anche  osser- 
vato che  le  collaterali  che  si  spiccano  dalle  libre  piramidali  che  decorrono 
nei  cordoni  posteriori  non  si  pongono  direttamente  in  rapporto  con  le  cellule 
delle  corna  anteriori,  ma  con  un  nucleo  ben  circoscritto,  situato  nella  parte 
mediale  ventrale  delle  corna  posteriori,  e  le  cui  cellule  mandano  il  loro  cilin- 
drasse verso  le  corna  anteriori.  Nei  Marsupiali  Kolliker  ha  potuto  constatare 
l'esistenza  di  questo  nucleo.  Lugaro, 

d,  S.  Kure,  Die  normale  und  pathologische  Structur  der  Zellen  an  der  cere- 
hralen  Wurzél  des  Nervus  Trìgeminus^  die  Krenzungsfrage  der  letzteren  und 
der  moto rischen  Trigeininuswurzel.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Obersteiner's 
Institut»,  H.  VI,  Deuticke,  Wiea,  1899. 

Le  cellule  dalla  radice  cerebrale  del  trigemino  nel  coniglio  hanno  una  strut- 
tura simile  a  quella  delle  cellule  dei  gangli  spinali  e  del  ganglio  di  Gas  se  r  (me- 
todo Nissl).  La  sostanza  cromatica  è  disposta  in  due  zone,  una  perinucleare, 
l'altra  periferica.  Le  cellule  sono  globose,  per  lo  più  prive  (apparentemente) 
di  prolungamenti.  Le  cellule  del  ìoeus  coeì^ieuSj  contrariamente  a  quanto  si 
osserva  nell'uomo,  sono  prive   di  pigmento.  Ve  ne   sono   di   due  tipi:   cellule 
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grandi  somigliantissime  alle  precedenti,  e  cellule  piccole,  che  a  quanto  pare 
non  hanno  alcun  rapporto  col  trigemino.  L'A.  non  crede  che  le  due  prime 
specie  di  cellule  abbiano  funzione  motoria.  In  seguito  al  taglio  della  porzione 
intracranica  del  trigemino  si  osservano  le  note  modificazioni  della  sostanza 
cromatica  e  del  nucleo  esclusivamente  dal  lato  opei'atOj  tanto  nelle  cellule  del 
nucleo  motorio,  quanto  io  quelle  grandi  del  locus  coeruleus  e  in  quelle  della 
radice  cerebrale.  In  queste  si  notano  alcune  modificazioni  caratteristiche,  come 
la  resistenza  della  zona  perinucleare  di  elementi  cromatofili  al  processo  di  cro- 
matolisi. In  base  a  questi  fatti  l'A.  sostiene  che  le  fibre  della  radice  cerebrale, 
come  pure  quelle  provenienti  dal  locus  poeruleus  e  dal  nucleo  motorio  del  V" 
non  si  incrociano  nel  rafe.  A  questo  riguardo  VA.  dice  di  aver  avuto  risultati 
decisivi  mediante  il  metodo  Marchi,  perchè  in  seguito  al  taglio  della  por- 
zione endocranica  del  trigemino  le  fibre  radicolarì  della  porzione  motoria,  non- 
ché quelle  della  radice  cerebrale  e  quelle  provenienti  dal  locus  coe7*tdeus  de- 
generano soltanto  dal  iato  operato.  Righetti, 

10.  Th.  Ziehen,  Uehei'  die  Pyramidenkreiizung  des  Schafes. —  e  Anatomischer 
Anzeiger  »,  Bd.  XVII,  N.  12-14,  1900. 

L'A.,  avendo  avuto  occasione  di  studiare  una  serie  completa  di  midollo  di 
pecora,  trovò  che  in  quest'animale,  nell'incrociameuto  delle  piramidi  la  più 
gran  parte  delle  fibre  piramidali  passa  nella  porzione  laterale  del  cordone  di 
Burdach.  L' incrociamento  ha  luogo  ad  angolo  molto  acuto  e  s'estende  per 
un'altezza  di  5  mm.  ;  le  fibre  piramidali  vi  si  possono  seguire  in  parte  solo 
nelle  maglie  del  processo  reticolare,  nell'angolo  sporgente  del  cordone  laterale, 
in  pai'te  sino  nella  parte  laterale  del  cordone  di  Burdach. 

11  seguire  tali  fibre  riesce  molto  facile  per  la  maggior  colorabilità  del  si- 
stema piramidale  per  mezzo  di  alcune  sostanze  coloranti  (urancarminio,  nigro- 
sina); e  ciò  dipende,  secondo  l'A.,  dalla  maggior  quantità  di  nevroglia  che 
la  via  piramidale  possiede.  In  generale  la  quantità  di  nevroglia  è  diversa 
nelle  varie  vie  nervose;  quando  queste  modificano  la  loro  .sede,  la  sede  della 
nevroglia  pure  si  modifica. 

£  noto  come  anche  in  altri  animali  sia  stato  dimostrato  che  una  gran 
parte  delle  fibre  piramidali  può  decorrere  nel  cordono  posteriore,  ma  in  sede 
diversa  dal  cordone  di  Burdach.  Nel  topo,  nel  ratto,  nello  scoiattolo,  nella 
marmotta,  nella  parte  ventrale  del  cordone  posteriore,  in  una  porzione  più 
mediana  del  fascio  cuneato;  nel  Pseudochiiuis,  Phascolarctiis  (Marsupiali)  nella 
nicchia  del  cordone  posteriore  fra  il  fascio  cuneato  e  l'angolo  esterno  del 
cordone  posteriore.  Giuseppe  Levi. 

11.  B.  Po  Hack,  Préparation  et  coloration  du  systhne  nerveux.  —  Trad.  frane, 
del  dott,  J.  N  i  e  o  1  a  i'  d  i.  Un  voi.  in  8^  di  pag.  212,  Carré  et  Naud,  Paris,  1900. 

Questo  libro  non  si  propone  di  iniziare  allo  studio  dell'istologia  del  si- 
stema nervoso,  ma  di  essere  soltanto  un  prontuario  per  le  persone  che  si  oc- 
cupano abitualmente  di  questi  studi.  Perciò  in  esso  sono  eliminate  tutte  le  in- 
dicazioni generali  che  si  possono  trovare  nei  comuni  trattati  di  istologia  e 
sono  esposti  invece  in  tutti  i  loro  particolari  i  metodi  più  in  uso  e  special- 
mente i  più  reconti,  che  tanto  hanno  contribuito  ai  progressi  della  nevrologia. 
In  questa  seconda  edizione  é  aggiunto  un  capitolo  sullo  studio  della  retina. 

Lugaro. 
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12.  A.  Spitzer,  Ein  Fall  von  Tamar  am  Boden  der  Rautengrvbe.  —  Beitrag 
zur  Kenntniss  des  hinteren  Ldngsbilndels,  —  e  Arbeiten  aus  dem  Ober- 
steiner's  Institnt  ^,  H.  VI,  1889. 

Gaso  di  tubercolo  solitario  del  ponte  in  un  uodqo  di  34  anni.  I  disturbi 
provocati  dal  tumore  insorsero  bruscamente  e  consistettero  in  deviazione  della 
testa  e  degli  occhi  a  destra.  Più  tardi  il  malato  teneva  la  testa  permanente- 
mente volta  a  sinistra  e  in  basso,  ed  evitava  di  rotarla  sopratutto  verso  destra, 
essendo  colto  altrimenti  da  vertigine  e  talora  anche  da  nausea  e  vomito.  Gli 
occhi  erano  deviati  a  destra  per  paralisi  del  retto  esterno  sinistro  e  paresi 
del  retto  interno  destro.  Esisteva  altresì  paresi  del  facciale  sinistro  e  rigidità 
dei  muscoli  masticatori.  L'esame  oftalmoscopico  fu  negativo. 

Il  tumore,  grande  quanto  una  noccinola,  era  impiantato  nel  pavimento  del 
quarto  ventricolo  e  aveva  distrutto  le  strie  acustiche,  il  nucleo  triangolare  del- 
l'acustico,  il  nucleo  del  VI  paio,  parte  del  nucleo  dorsale  del  vago  e  il  n.  di 
Deiters  a  sinistra;  inoltre  la  metà  dorsale  del  rafe,  e  per  breve  tratto  am- 
bedue i  fascicoli  longitudinali  posteriori.  Nella  zona  circostante  al  tumore 
erano  degenerate  a  sinistra  le  fibre  radioolari  del  facciale  e  dell'abdncente,  e 
parte  di  quelle  del  vago;  la  radice  motoria  del  V  d*ambo  i  lati. 

La  degenerazione  dei  fascicoli  longitudinali  posteriori  era  tanto  discen- 
dente, quanto  ascendente.  Le  fibre  discendenti  (più  abbondanti)  si  seguivano 
fino  a  tutto  il  midollo  cervicale  (fascio  fondamentale  del  cordone  anteriore); 
le  ascendenti  arrivavano  fino  all'altezza  del  nucleo  laterale  magni  cellulare 
del  III  paio. 

L'A.  discute  a  lungo  i  rapporti  anatomici  e  il  significato  funzionale  di 
queste  fibre  degenerate  dai  fasci  longitudinali  posteriori.  Egli  crede  che,  nono- 
stante il  vario  senso  della  loro  conduzione,  esse  rappresentino  le  branche  mo- 
torie centrali  di  una  serie  di  archi  riflessi  che  presiedono  ai  movimenti  del 
capo  e  degli  occhi,  necessari  per  l'orientazione  nello  spazio.  I  centri  riflessi 
di  queste  vie  sono  scaglionati  a  varie  altezze,  e  cioè:  qnelli  da  cui  partono  gli 
impulsi  per  i  movimenti  del  capo  sono  rappresentati  dai  nuclei  dei  cordoni  po- 
steriori e  dal  nucleo  di  Deiters;  ì  centri  riflessi  pei  movimenti  oculari  sono 
invece  situati  molto  più  in  alto  e  cioè  nel  cervello  intermedio.  Nei  fasci  longi- 
tudinali posteriori  le  fibre  motorie  emananti  da  questi  vari  centri  occupano 
aree  diverse,  e  precisamente  le  fibre  destinate  ai  nuclei  dei  nervi  motori  cervi- 
cali e  deir  abducen te  occupano  il  terzo  interno,  quelle  destinate  ali*  oculomotore 
comune  il  terzo  medio.  Quest'  ultimo  gruppo  di  fibre  assume  un  decorso  affatto 
speciale,  inquantochè  esse  discendono  dal  cervello  intermedio  (incrociandosi 
nella  commissura  posteriore)  fino  all'altezza  del  nucleo  dell' abducente;  ivi 
giunte  si  ripiegano  ad  ausa  e  assumono  una  direzione  ascendente  (occupando 
sempre  il  fascio  long,  post.)  finché  raggiungono  il  nucleo  dell' oculomotore. 

Nel  caso  in  questione  il  tumore,  essendo  localizzato  all'altezza  dell' abdu- 
cente, avrebbe  distrutto  precisamente  la  parte  ascendente  del  detto  sistema. 

Oltre  ai  fasci  longitudinali  posteriori  l'A.  ha  riscontrato  la  degenerazione 
ascendente  di  due   fasci  della  cuffia:  un  fascio  ventrale,  contiguo  al  lemmisco, 
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il  quale  ai  seguiva  fino  ai  centri  ventrali  del  talamo  e  che  rappresenterebbe, 
secondo  VA.,  )a  via  sensitiva  di  second'ordine  delia  radice  spinale  del  trigemino. 
Il  secondo  è  un  fascio  laterale,  terminante  pure  nel  talamo,  contuso  col 
primo,  identico  per  posizione  e  rapporti  alla  via  spino-tal  amica  antero-laterale 
ascendente  di  S  ò  1  d  e  r.  Righetti. 

18.  J,  Zappert  und  P.  Flitschmann,  Ueber  eine  ungewohniiche  Form  des 
angéboreiien  Ilydrocephalus. —  «  Arbeiten  aus  dem  Obersteiner's  Insti- 
tnt  >,  H.  VI,  1899. 

In  un  neonato  di  sviluppo  apparentemente  normale  fa  trovata  all'apertura 
del  cranio  assenza  completa  degli  emisferi  cerebrali  e  del  tronco  fino  alla  re- 
gione del  ponte.  Questo,  col  bulbo  e  il  cervelletto  erano  ben  sviluppati.  I 
nervi  cerebrali,  ad  eccezione  dell'olfattorio  assente  e  dell'ottico  atrofico,  erano 
bene  sviluppati.  Esistevano  pure  le  meningi  cerebrali  con  la  falce  e  il  tentone, 
contenenti  un'abbondante  raccolta  di  liquido.  11  midollo  spinale  era  normale. 
L'esame  microscopico  dimostrò  la  presenza  di  avanzi  di  corteccia  cerebrale 
aderenti  alle  meningi,  l'agenesia  completa  della  via  piramidale,  e  nella  regione 
del  poute  l'assenza  dei  sistemi  in  rapporto  coi  gangli  della  base.  Tutti  gli  altri 
sistemi  di  fibre  del  bulbo  e  del  midollo  spinale  erano  normali.  Per  questa  parti- 
colarità il  caso  si  discosta  da  quelli  di  anencefalia,  e  rientra  invece  nel  gruppo 
dei  casi  di  idrocefalo  congenito  Ha  però  di  caratteristico  la  precocità  della  sua 
origine,  che  impedi  lo  sviluppo  dei  gangli  della  base,  e  l'accrescimento  anor- 
male della  scatola  cranica.  Sarebbe  quindi  un  caso  di  idro-microcefalia. 

Righetti, 

14  A.  Tan  Gehucliten  et  C.  Nella,  Diagnostic  histologique  de  la  rage,  — 
<  Presse  medicale  >,  n.  19,  1900. 

Avendo  esaminato  coi  metodi  più  adatti  il  sistema  nervoso  di  numerosi 
cani  e  conigli  e  di  due  uomini  affetti  da  rabbia,  gli  AA.  hanno  potuto  con- 
vincersi che  nessuno  dei  caratteri  anatomo-patologici  sinora  descritti  possono 
considerarsi  come  caratteristici  ài  questa  malattia.  Hanno  invece  trovato  con 
perfetta  costanza  una  lesione  dei  gangli  sensitivi,  consistente  nella  distruzione 
di  numerose  cellule  nervose  e  nella  sostituzione  di  esse  per  parte  dei  nuclei 
della  capsula  riccamente  proliferati*.  Questa  lesione  si  presenta  al  massimo 
spiccata  nei  cani,  meno  nell'uomo  e  nel  coniglio,  pur  restando  in  sommo 
grado  caratteristica.  Il  ganglio  plessiforme  del  vago  è  tra  tutti  il  più  vulne- 
rabile. Basandosi  su  questo  fatto  anatomo-patologico  è  facile  in  poche  ore 
tare  la  diagnosi  su  animali  sospetti,  senza  aspettare  il  tempo  necessario  per 
avere  dati  sicuri  col  metodo  delle  inoculazioni.  Lugaro. 

15.  A.  Neurath,  Beitrag  zur  postinfectiosen  Hemiple.gie  irti  Kiìidesalter  und 
zur  pathologischen  Anatomie  des  kindlichen  Centralneirvensy sterna  {Neuro' 
gliosis  gangliocellularis  diffusa),  —  «  Arbeiten  aus  dem  Obersteiner's 
Institut  »,  H.  VI,  1899. 

Nel  cervello  di  un  bambino  di  due  anni  e  mezzo,  morto  in  seguito  a  ne- 
frite scarlattinosa,  complicata  da  emiplegia  destra  e  otite  purulenta  bilaterale, 
l'A.  ha  rinvenuto  numerosi  focolai  sclerotici,  di  consistenza  quasi  cartilaginea 
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sparsi  alla  superficie,  sopratatto  neireinisfero  sinistro,  nonché  nella  profonditÀ 
degli  emisteri  e  del  tronco  cerebrale.  Air  esame  microscopico  i  focolai  risul- 
tavano costituiti  da  nevroglia,  nonché  da  elementi  del  tutto  caratteristici, 
ossia  da  grandi  cellule  fornite  di  prolungamenti,  somigliantissime  per  la  forma 
a  cellule  nervose,  ma  con  protoplasma  omogeneo,  e  con  grosso  nucleo,  talora 
doppio.  Queste  cellule  infiltravano  non  solo  la  corteccia,  ma  anche  gli  assi 
midollari  delle  circonvoluzioni,  e  furono  rinvenute  anche  all' infuori  dei  noduli 
negli  assi  midollari  di  circonvoluzioni  macroscopicamente   del  tutto  normali. 

L'A.  interpreta  il  reperto  come  una  neurogliosi  gangliocellvlare  diffusa^ 
iniziatasi  nella  vita  intrauterina  e  rimasta  latente,  poiché  il  bambino  prima 
di  contrarre  la  scarlattina  era  fisicamente  e  psichicamente  sanissimo. 

Esclude  che  la  scarlattina  abbia  esercitato  un'  influenza  qualsiasi  sulla 
produzione  della  neoformazione,  mentre  invece  crede  che  essa  e  non  la  neo- 
plasia fosse  la  causa  dell'empiglegia.  Questa  infatti  insorse  improvvisamente 
durante  il  periodo  desquamativo  dell'  infezione  tre  giorni  prima  della  morte. 

Righetti. 

16.  G.  B.  Fellizzi,  Contributo  allo  studio  dell* idiozia.  —  «Annali  di  freniatria  », 
Fase.  4,  1899. 

L'A.  ha  avuto  occasione  di  studiare  clinicamente  ed  anatomicamente  tre 
casi  di  quella  forma  di  idiozia  descritta  da  BourneviUe  col  titolo  di  idiozia 
da  sclerosi  tuberosa  od  ipertrofica  del  cervello.  Dai  sintomi  presentati  risulta 
che  la  diagnosi  della  forma  anatomica  può  essere  in  vita  soltanto  di  probabi- 
lità, non  essendovi  alcun  sintoma  nettamente  specifico. 

Air  autopsia  si  riscontrarono  :  sulla  corteccia  cerebrale,  zone  di  sclerosi 
prominenti,  pallide  e  di  consistenza  maggiore  della  normale;  alcune  molto 
grandi  che  coinvolgono  larghe  porzioni  di  circonvoluzioni  e  i  solchi  di  secondo 
e  di  terzo  ordine,  le  altre  più  piccole,  che  invadono  per  tratti  più  o  meno 
lunghi  le  circonvoluzioni,  specialmente  la  parte  convessa,  senza  alterarne  il 
decorso  e  senza  estendersi  sui  solchi.  Le  meningi  sono  assottigliate  in  corri- 
spondenza di  queste  placche  e  se  ne  distaccano  con  facilità.  Il  processo  scle- 
rotico invade  quasi  esclusivamente  la  sostanza  corticale,  solo  nelle  parti  cen- 
trali delle  grandi  isole  è  invasa  anche  la  sostanza  midollare.  All'esame  mi- 
croscopico le  parti  più  consistenti  delle  zone  sclerotiche  appaiono  costituite 
quasi  esclusivamente  da  nevroglia;  qua  è  là  vi  sono  scarse  cellule  nervose 
profondamente  alterate.  Verso  la  periferia  il  numero  delle  cellule  nervose  au- 
menta. Nelle  zone  di  passaggio  tra  la  corteccia  normale  e  le  placche  di  scle- 
rosi appare  evidente  una  disposizione  atipica  degli  strati  della  corteccia:  lo 
spessore  della  corteccia  ò  aumentato,  gli  elementi  nervosi  sono  più  numerosi, 
è  alterata  la  disposizione  degli  strati,  come  pure  l'orientazione  delle  cellule 
piramidali.  Verso  la  corteccia  normale  si  ha  un  progressivo  riordinamento 
degli  strati  corticali;  verso  la  placca  di  sclerosi  un  aumento  nella  nevroglia 
accompagnato  da  diminuzione  ed  alterazione  delle  cellule  nervose.  Nella  so- 
stanza bianca,  sotto  le  placche  di  sclerosi,  si  riscontrano  spesso  stravasi  di 
sangue  più  o  meno  grossi,  dovuti  a  rottura  di  piccoli  vasi  e  di  capillari,  rot- 
tura che  sarebbe  dovuta  a  causa  meccanica,  essendo  le  pareti  dei  vasi  perfetta- 
mente normali.   L'A.  esclude  che  il  processo  sia  di  natura   infiammatoria,  e 
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ritiene  probabile  che  la  causa  prima  consista  in  nn  disordine  dello  sviluppo 
istogeneticOy  che  molto  probabilmente  coinciderebbe  con  lo  sviluppo  dei  solchi 
terziari  Lugaro. 

17.  C.  Martinotti  e  V.  Tirelli,  Due  casi  di  cisticerchi  del  cervello.  —  «  Annali 
di  freniatria»,  fase.  4,  1899. 

Premesso  nn  accurato  riassunto  della  letteratura  sul  cisticerco  cerebrale, 
gli  AA.  riferiscono  le  storie  cliniche  ed  il  reperto  anatomico  di  due  casi  di  ci- 
sticerchi del  cervello.  I  fenomeni  clinici  presentati  dai  due  infermi  condussero 
in  un  caso  alla  diagnosi  di  frenosi  epilettica,  nell'altro  di  melancolia  agitata. 
In  ambedue  i  casi  si  ebbero  dei  periodi  di  notevole  remittenza  dei  fenomeni  eli» 
nici,  per  cui  dovevasi  ammettere  che  T  infezione  fosse  avvenuta  solo  nell'ultimo 
periodo  della  malattia,  o  che  si  fosse  maggiormente  estesa  in  ultimo  in  seguito 
a  ripetute  infezioni,  o  che  vi  fossero  state  delle  soste  nel  lavorio  infiammatorio 
cagionato  dal  cisticerco.  Gli  AA.  ritengono  che  i  fatti  clinici  presentati  dai  due 
soggetti,  oltre  all'azione  meccanica  esercitata  dai  numerosi  cisticerchi,  fossero 
dovuti  anche  all'azione  di  prodotti  tossici  elaborati  dal  cisticerco  stesso. 

Lugaro» 

18.  P.  Guizzetti,   Per   V  anatomia  patologica  della  paralisi  di  Landry,  — 

€  Rivista  sperimentale  di  Freniatria  »,  Voi.  XXV,  fase.  III-IV,  1899. 

Rivista  e  discussione  di  molti  casi  della  letteratura;  contributo  di  2  casi 
propri  con  esami  istologici  molto  minuti  e  completi.  Conclusioni:  La  paralisi 
di  Landry  di  regola,  forse  sempre,  è  la  conseguenza  di  un'infezione.  Le 
specie  batteriche  che  la  possono  provocare  sono  parecchie  e  ognuna  di  esse 
nel  determinare  le  alterazioni  del  sistema  nervoso  segue  le  proprie  parti* 
colari  proprietà  nello  stesso  modo  che  negli  altri  organi  e  tessuti,  e  non 
tien  conto  delle  sedi  funzionali.  A  seconda  della  presenza  o  della  costante  as- 
senza dei  germi  del  sistema  nervoso  si  devono  distìnguere  due  classi  di  para- 
lisi di  Landry,  T  una  direttamente  parassitaria  prodotta  dalla  presenza  di- 
retta dei  germi  nel  sistema  nervoso  ;  l' altra,  tossico-infettiva  o  da  infezione 
tossica  determinata  dall'azione  di  sostanze  tossiche  preparate  da  germi,  che 
hanno  la  loro  sede  al  di  fuori  del  sistema  nervoso. 

L'  anatomia  patologica  ha  caratteri  differenti.  Nella  prima  forma  i  carat- 
teri anatomici  possono  variare,  ma  ht^^nno  fondamentalmente  l'aspetto  infiam- 
matorio (mielite  o  meningomielite  più  o  meno  completa),  nella  seconda  si  hanno 
alterazioni  prevalentemente  o  quasi  esclusivamente  degenerative,  diffuse,  che 
ai  iniziano  dalle  parti  più  delicate  del  sistema  nervoso.  Le  lesioni  nella  para- 
lisi di  Landry  sembrano  recenti  e  ciò  in  accordo  con  la  rapidità  del  decorso 
clinico  che  spiega  ancora  l' assenza  apparentemente  contraddittoria  di  talune 
lesioni  secondarie   che  non  hanno  avuto  il  tempo  di  svolgersi. 

Marco  Levi  Bianchini. 

19.  E.  Pusateri,  Sulle  alterazioni  dei  cordoni  posteriori   secondarie  a  focolai 

cerebrali.  —  »  11  Pisani  »,  Voi.  XX,  fase.  3,  1899. 

In  un  caso  di  rammollimento  del  piede  della  frontale  inferiore  di  destra, 
dei  due  terzi  inferiori  delle  circonvoluzioni  centrali,  della  parte  antero-snpe- 
riore  dell'insula  e  della  parte  media  della  circonvoluzione  temporale  supe- 
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riore,  datante  da  nn  anno,  l'A.  riscontrò  nel  midollo,  oltre  alle  degenerazioni 
discendenti  delle  vie  piramidali  corrispondenti,  una  degenerazione  dei  cordoni 
di  G  ol  1,  più  evidente  nella  parte  superiore  del  midollo  e  che  diminuiva  in  basso 
per  iscomparire  completamente  nella  parte  media  del  midollo  dorsale.  Inoltre, 
a  cominciare  dalla  terza  radice  cervicale  in  su  vi  era  a  destra  una  striscia  di 
degenerazione  nella  zona  cornu-radicolare  ed  a  sinistra  una  più  estesa  nel  cor- 
done di  Bnrdach.  Nelle  zone  degenerate  si  osservava  un  assottigliamento 
delle  guaine  mieliniche.  Per  questo  carattere  dell*  alterazione  delle  fibre,  per 
la  bilateralità  della  lesione  e  per  la  constatata  integrità  del  lemnisco  esterno 
ed  interno  1'  A.  esclude  che  la  degenerazione  sia  di  origine  cerebrale  e  che  si 
possa  considerare  come  una  lesione  retrograda,  e  propende  piuttosto  ad  am- 
mettere che  si  tratti  di  lesioni  primarie  di  natura  tossica.  In  questa  convin- 
zione è  confermato  dal  fatto  che  queste  degenerazioni  dei  cordoni  posteriori 
sono  incostanti  nelle  lesioni  cerebrali,  ed  egli  difatti  non  ne  ha  trovato  trac- 
cia in  due  casi  di  emorragia  della  capsula  interna.  Ritiene  probabile  che  molti 
dei  casi  descritti  di  cosi  detta  degenerazione  retrograda  dei  cordoni  poste- 
riori debbano  considerarsi  come  analoghi  a  quello  descritto.         Lugaro. 

20.  H.  Vinoent,  Nevrite  périphériq uè  expérimentale  produiiepar  la  toxine  typhi- 
que.  —  C.  rend.  de  la  Soc.  de  Biologie  »,  n.  10,  1900. 

Nelle  cavie  l'iniezione  di  alcune  gocce  di  tossina  tifica  in  vicinanza  dello 
sciatico  determina  in  pochi  giorni  nevrite  con  rapida  e  grave  amio trofia.  Le 
guaine  mieliniche  cominciano  coli' alterarsi  in  corrispondenza  degli  strozzamenti 
interannulari,  frammentandosi  in  gocce.  A  questo  periodo  il  cilindrasse  ap- 
pare integro.  Dopo  4  o  6  giorni  l'alterazione  si  estende  a  tutto  il  nervo  e  non 
risparmia  alcun  segmento  interannulare,  il  cilindrasse  diventa  varicoso.  Yi  è 
anche  moltiplicazione  dei  nuclei  delle  guaine.  Le  fibre  muscolari  presentano 
un  tipo  di  degenerazione  simile  a  quello  osservato  da  Zenker  nell'infezione 
tifica.  Lugaro. 

Nevropatologia. 

21.  P.  Pineles,  Zur  Lehre  von  den  Functionen  des  Kleinhims,  —  <  Arbeiten 
aus  dem  Insti tut  f.  Aua(.  und  Physiol.  des  Cen trai nerven system,  herausg. 
von  H.  Ober  Stein  er  »,  H.  VI,  Deaticke,  Wien,  1899. 

L'  A.  trae  occasione  da  due  osservazioni  di  tumore  cerebellare  per  rias- 
sumere la  letteratura  e  le  teorie  sui  rapporti  anatomici  e  sulle  funzioni  del 
cervelletto,  nonohò  la  casuistica  clinica  delle  lesioni  cerebellari.  Aderisce 
alle  teoria  che  fa  di  quest'  organo  un  regolatore  dei  movimenti  volontari,  e 
considera  come  dipendenti  esclusivamente  dalla  soppressione  di  tale  funzione 
regolatrice  i  fenomeni  di  paresi  che  si  osservano  in  seguito  a  lesioni  cere- 
bellari. 

Considera  come  fenomeni  paralitici  anche  i  movimenti  coreici  e  atetosici, 
i  quali  starebbero  in  rapporto  specialmente  con  le  lesioni  dei  peduncoli  cere* 
bellari  superiori. 

Riassumiamo  le  due  osservazioni: 

I.  Tubercolo  dell'emisfero  cerebellare  sinistro  in  un  uomo  di  età  matura. 
La  malattia  esordi  con  cefalea  e  vertigine  sopratutto  nel  camminare.  Un  anno 
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^opo  comparve  debolezza  motoria  e  atassia  nella  mano  e  nella  gamba  sini- 
stra. La  percussione  dell'  occipite  provocava  dolore.  Gli  organi  dei  sensi  erano 
normali.  Solo  nel  girare  gli  occhi  a  sinistra  appariva  nistagmo  orizzontale. 
Negli  arti  di  sinistra  apparivano  spesso  anche  nello  stato  di  riposo  contra- 
zioni mascolari  a  carattere  atetosico  e  coreico. 

Il  tubercolo  occupava  il  centro  del  lobo  quadrangolare  sinistro  ;  in  pro- 
fondità arrivava  fino  al  corpo  dentato,  di  cui  avea  distrutto  direttamente  la 
metà  posteriore.  Unica  alterazione  rilevata  all'  esame  microscopico  era  una 
degenerazione  del  peduncolo  cerebellare  superiore  sinistro  fino  al  nucleo  rosso 
destro,  le  cui  cellule  però  erano  normali. 

II.  Glioma  dell'emisfero  cerebellare  sinistro  in  una  ragazza  di  20  anni. 
La  malattia  anche  qui  esordi  con  cefalea;  inoltre  si  ebbero  vomiti  non  pre- 
cedati da  nausea;  più  tardi  senso  di  vertigine  nel  camminare,  nonché  nella  po- 
sizione di  decubito  dorsale.  Sensibilità  dell'occipite  alla  percussione.  Paresi  del- 
l'abducente  sinistro.  Andatura  ata^sica.  Debolezza  muscolare  e  in  seguito 
paresi  motrice  delle  estremità  di  sinistra.  Papilla  da  stasi  bilaterale.  Da  ultimo 
attacchi  epilettiformi  frequenti. 

Non  fu  fatto  l'esame  microscopico.  Righetti, 

22.  H.  Bernliardt,  Beitrag  zur  Lehre  vonder  Haematomydia  traumatica.  — 
<  Neurologisches  Central  bla  tt  >,  No.  5,  1900. 

Dopo  un  grave  trauma   per   caduta  sul  lato  anteriore  del  corpo  un   uomo 
sano   e  giovane  ha  perdita   di  coscienza  breve;  per  parecchie   settimane   ha 
fortissimi  dolori  agli   arti  e  alla  colonna  vertebrale;  paresi  in  tutte  e  quattro 
le  estremità.  Dopo  un  mese  notevole  miglioramento.  Diagnosi:  probabile  con- 
tusione e  forte  distensione   delle  vertebre  ed  emorragia  delie  meningi  spinali. 

Ma  i  sintomi  acuti  lasciano  come  residui  fenomeni  di  paralisi  con  mani- 
feste atrofie  bilaterali  nei  domini  del  radiale  e  dell'ulnare,  per  cui  si  ammette 
un'ematomielia  a  livello  del  5*^  e  8"  segmento  cervicale.  Però,  siccome  questi 
fenomeni  atrofici  sono  comparsi  tardi  potrebbe  darsi  un' altra  spiegazione  :  che 
xsioè  il  trauma  invece  di  dar  luogo,  come  è  perfettamente  possibile,  ad  una 
emorragia  spinale,  abbia  dato  luogo  ad  una  lesione  fine,  molecolare,  delle  cel  - 
lale  nervose,  lesione  che  può  diventare  il  punto  di  partenza  di  alterazioni  de  - 
generative  più  gravi,  progressive.  In  ogni  caso  l'esisteuza  dei  fenomeni  atrofici 
più  di  8  mesi  dopo  il  trauma  rende  la  prognosi  piuttosto  grave.    J.  Fimi. 

23.  J.  Hendrie  Lloyd,  A  study  of  the  lesiona  in  a  aecond  case  of  trauma  of 
the  cermcal  region  of  the  spinai  cord^  simulatlng  syringomyelia.  —  «  Jour- 
nal of  nervous  and  montai  disease  >,  n.  2,  1900. 

In  seguito  a  grave  frattura  della  spina  cervicale,  il  paziente,  esaminato 
18  anni  dopo  dall'A ,  presentava:  avanzata  atrofia  dei  muscoli  della  spalla  da 
tutti  e  due  i  lati,  compreso  il  deltoide,  il  gran  pettorale,  il  sotto  e  sopra  spinoso, 
la  parte  inferiore  del  trapezio;  cosi  pure  dei  muscoli  del  braccio,  dell'avam- 
braccio e  di  alquanti  muscoli  della  mano.  In  alcuni  dei  muscoli  colpiti  erano  at- 
tive le  contrazioni  fibrillari.  L'irritabilità  del  muscolo  era  molto  accresciuta.  Le 
braccia  erano  completamente  paralizzate,  se  si  eccettua  un  lieve  potere  di  fles- 
sione ed  estensione  dell'  avambraccio.  I  muscoli  rispondevano  ad  entrambe  le 
correnti,  ma  in  alcuni  muscoli  colpiti  vi  era  diminuzione  di  eccitabilità,  in  altri 
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invece  vi  era  ipereccitabilità  con  tetano  darevole.  Le  gambe  erano  paretiche  e 
contratturate.  I  reflessi  rotulei  erano  esagerati  e  si  aveva  anche  clono  del  piede. 
I  sintomi  sensoriali  erano  di  grande  interesse.  Vi  era  dolore  nevralgico  più  o 
meno  accentuato  intorno  al  collo  ed  all'  occipite.  La  sensibilità  tattile  era  bene 
conservata  dappertutto.  La  termo-anestesia  o,  più  propriamente,  l'anestesia  al 
freddo  era  ben  marcata  al  lato  destro,  ed  il  paziente  distingueva  il  caldo  me- 
glio che  il  freddo.  L' analgesia  era  ben  manifesta  nell'  area  affetta,  ma  non  oc- 
cupava gli  stessi  limiti  della  termo-anestesia.  Queste  condizioni  rimasero 
invariate  per  più  di  un  anno,  durante  il  quale  furono  fatti  ripetuti  esami.  Alla 
necroscopia  venne  accertata  la  frattura  della  colonna  cervicale  fra  la  4*  e  la 
7*  vertebra.  In  corrispondenza  del  massimo  spostamento  delle  vertebre  il  mi- 
dollo era  deformato  ed  alquanto  appianato,  ed  evidentemente  degenerato  e 
sclerosato  per  lunga  estensione.  L'  esame  microscopico  confermava  questa  de- 
generazione, specialmente  nella  sostanza  grigia.  Vi  era  difficoltà  a  distinguere 
i  contorni  del  corno  anteriore,  le  cui  cellule  multipolari  erano  poco  visibili.  Anche 
la  sostanza  bianca  era  largamente  degenerata.  Ciò  si  notava  specialmente  nelle 
colonne  antere-laterali,  e  conseguentemente  nei  tratti  piramidali  laterali,  jiei 
tratti  diretti  cerebellari,  nei  fasci  fondamentali  antero-laterali,  nei  tratti  di 
Gowers.  Solamente  erano  sani  i  cordoni  posteriori  e  per  una  certa  estensione 
i  tratti  piramidali  diretti.  In  rapporto  ai  fenomeni  clinici  è  da  considerarsi 
questa  distruzione  della  sostanza  grigia  unita  alla  preservazione  dei  cordoni 
posteriori. 

Al  di  sopra  della  sede  della  lesione  si  aveva  solo  la  degenerazione  dei 
tratti  cerebellari  diretti;  al  di  sotto  la  degenerazione  discendente  caratteristica 
dei  tratti  laterali,  che  poteva  essere  seguita  fìno  al  rigonfiamento  lombare.  Vera 
pure  nella  regione  cervicale  limitata  degenerazione  dei  cordoni  posteriori^  con 
ben  avanzata  sclerosi  delle  colonne  di  G  o  1 1 ,  la  quale  andava  diminuendo  d' in- 
tensità nella  regione  dorsale.  Gucci. 

24.  C.  O,  Hawthorne,  The  eye  symptoms  of  locomotor  ataxia,  —  «  British  me- 
dicai journal  .,  n.  2044,  1900. 

L'A.  riferisce  una  ricca  casuistica.  Nove  casi  in  cui  l'atrofìa  del  nervo 
ottico  era  stato  un  sintoma  iniziale,  o  era  dominante;  otto  casi  in  cui  era 
molto  spiccato  il  fenomeno  di  Argyll-Robert  son  e  finalmente  tredici  casi 
con  paralisi  oculari  varie  come  sintomi  iniziali  o  dominanti.  In  molti  di  questi 
trenta  soggetti  la  diagnosi  non  aveva  avuto  per  qualche  tempo  altro  appog- 
gio che  l'anamnesi  e  i  sintomi  oculari.  /.  Fimi. 

25.  Howard   Gladstone,   Friedreich's ataxia  with  knee-jerk  sand  ankle 
clonus,  —  «  Brain  »  P.  IV,  1899. 

Due  fratelli  sono  affetti  da  malattia  di  Friedreich:  in  entrambi  c'è 
deformità  della  colonna  vertebrale,  che  ha  preceduto  di  due  anni  l'atassia 
spiccata  dei  movimenti,  disturbo  della  parola,  nistagmo,  ci  sono  lievi  o  tran- 
sitori disturbi  della  sensibilità,  mancano  alterazioni  sensoriali,  trofiche,  ecc. 
Nel  fratello  maggiore  vi  è  tuttavia  aumento  della  irritabilità  miotatica  degli 
arti  inferiori  con  persistenza  del  riflesso  patella  re,  nel  minore  questi  fatti 
mancano,  come  di  norma  nella  malattia  di  Friedreich. 
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L'A.  fa  rilevare  l'interesse  dei  oasi  i  qaali  ~  mentre  tutto  il  quadro  com- 
plessivo dei  sintomi  non  lascia  alcnn  dubbio  sulla  identicità  della  diagnosi  — 
dimostrano  come  una  lesione  di  ugual  natura  potè  distribuirsi  in  due  membri 
della  stessa  famiglia  in  modo  da  suscitare  lesioni  che  accrebbero  o  distrussero 
la  irritabilità  miotatica.  Lamhrami. 

26.  Wickel,  Ein  Fall  von  Friedreich*8cher  KrankheU,  —  «  Munchener  med. 
Wocbenschrift  »,  No.  8,  1900. 

Da  quando^  nel  1863  e  nel  1876,  Friedreich  descrisse  un  nuovo  quadro 
morboso  che  da  lui  prese  poi  il  nome,  il  numero  dei  casi  osservati  giunge 
ormai  a  200. 

Osservazione  clinica.  Bambino  di  12  anni,  senza  precedenti  ereditar!  nevro- 
patici.  Da  quando  cominciò  a  camminare,  l' andatura  è  barcollante,  a  gambe 
larghe,  il  corpo  ha  dei  movimenti  esagerati  ora  dall'  avanti  all'  indietro,  ora  da 
destra  a  sinistra:  si  uniscono  poi  certi  movimenti  coreiformi  e  atetosiformi 
delle  labbra,  dei  muscoli  della  fronte,  degli  orbicolari,  delle  spalle:  i  primi 
scompariscono  nella  stazione  assisa,  i  secondi  permangono.  Esiste  il  segno  di 
Bomberg;  lieve  nistugmo  quando  si  faccia  fissare  l'occhio  in  un  dato  og- 
getto: reazione  elettrica  muscolare  normale;  normali  i  «ensi  specidci;  mancano 
i  riflessi  patellari,  del  tendine  di  Achille,  i  bicipitali;  sono  presenti  il  plantare, 
l'addominale,  il  cremasterico.  L' A.  fa  diagnosi  di  morbo  di  Friedreich, 
escludendo,  per  via  di£Perenziale,  la  sifìlide  spinale,  la  sclerosi  multipla,  la  tabe, 
il  tumore  cerebellare,  la  corea  cronica  progressiva,  l' eredo  atassia  cerebellare 
(^Marie  e  Londe).  Marco  Levi  Bianchini. 

27.  E.   F.    Trevelyan,    A   case    of  acute   meningo-myelitìs.   —    «  Brain   » 
P.  IV,  1899. 

Un  uomo  di  87  anni  dovette,  per  necessità  di  lavoro,  esporsi  ad  una  tem- 
peratura assai  fredda;  due  giorni  dopo  fu  colto  da  grave  dolore  in  corrispon- 
denza della  colonna  vertebrale,  che  gli  durò  quasi  ininterrotto  per  tre  setti- 
mane; allora  s'  aggiunsero:  ritenzione  d' urina  e  poi  rapida  perdita  di  forza  nei 
due  arti  inferiori.  Ricov.erato  all'  ospedale  si  costatarono  :  paraplegia  flaccida, 
paralisi  di  senso,  perdita  dei  riflessi  superficiali  e  profondi,  elevazioni  serotino 
di  temperatura.  Mori  improvvisamente  in  18*  giornata.  Alla  necroscopia:  pa- 
chimeningite  suppurativa  nella  regione  dorsale  e  placche  di  mielite  disseminate 
dall'altezza  della  terza  dorsale  alla  terza  lombare  ;  il  pus  s'era  fatto  strada  fuor 
dello  speco  vertebrale  (tra  vertebra  e  vertebra)  e  s' era  infiltrato  fra  i  muscoli 
della  epina.  Lambranzi. 

28.  B.  De  Paoli,    Contributo  allo  sUidio  clinico  delle   deviazioni  e  contratture 

della  colonna  vertebrale  di  origine  neurotica  ed  in  specie  della  scoliosi  iste- 
rica,  —  «  Policlinico  »,  n.  2,  1900. 

L' A.  riferisce  tre  casi  clinici  ed  espone  le  seguenti  considerazioni. 

In  soggetti  predisposti,  dopo  un  lieve  trauma  o  spontaneamente  insorge 
in  modo  brusco  od  anche  lentamente  una  fissità  della  colonna  vertebrale  o  in 
posizione  affatto  abnorme  di  deviazione  laterale,  o  anche,  più  raramente,  di 
flessione  con  inclinazione  laterale.  La  fissità  è  data    da    una  contrazione  spa- 
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smodica  e  più  spesso  da  vera  contrattura  dei  muscoli  di  un  lato  della  colonna 
vertebrale.  La  deviazione,  se  recente,  scompare  affatto  colla  sospensione,  se 
antica,  si  attenua  senza  scomparire  completamente:  può  essere  modificata  vo- 
lontariamente. Queste  manifestazioni  alla  spina  appartengono  al  gruppo  delle 
contratture  isteriche,  e  sogliono  dissiparsi  spontaneamente  spesso  mntando 
sede  ed  alternandosi  con  altri  fenomeni  della  neurosi.  Esse  sono  spesso  asso- 
ciate a  sensazione  dolorose  che  hanno  la  loro  sede  principale  alla  spina,  ma 
s'irradiano  anche  a  distanza  lungo  vie  nervose  che  non  sono  direttamente  in 
rapporto  colle  vertebre  deviate.  Queste  deviazioni  della  colonna  rappresentano 
il  più  delle  volte  manifestazioni  precoci  della  neurosi,  e  si  osservano  perciò 
più  spesso  nell'età  giovanile.  Le  persone  colpite  appartengono  in  gran  maggio- 
ranza  al  sesiso  femminile. 

L'  A.  è  del  parere  che  nelle  deviazioni  che  datano  da  lungo  tempo  si  mo- 
difichino non  solo  le  parti  molli  articolari  e  peri  articolari,  ma  la  stessa  forma 
e  resistenza  dei  capi  ossei,  per  modo  che  la  deviazione  si  fa  poi  permanente  e 
irrimediabile.  Gamia, 

29.  G.  B.  Verga  e  P.  Gonzales,  Epilessia  con  mioclonia.  —  «  Annali  di  Ne- 

vrologia  »,  Anno  XVII,  fase.  VI,  1900. 

• 

Gli  AA.  riferiscono  tre  casi  di  epilessia  unita  a  mioclonia.  Sono  tre  soggetti 
degenerati  pei  caratteri  psichici  e  somatici  e  per  V  esistenza  di  freno patie  e 
dell'epilessia  con  o  senza  mioclonia  in  altri  membri  della  famiglia.  Nel  primo 
vi  fu  epilessia  a  7  anni,  mioclonia  a  20;  nel  secondo  epilessia  a  12  anni,  mio- 
clonia a  16;  nel  terzo  epilessia  con  mioclonia  a  12.  L'associazione  dell'epilessia 
colla  mioclonia  è  un'eveiiienza  rara  e  rari  sono  i  casi  registrati  nella  letteratura. 
Gli  A  A.  dichiarano  di  dividere  l'opinione  di  Seppi  Hi  che  nei  casi  di  mio- 
clonia ed  epilessia,  la  mioclonia  è  di  origine  cerebrale.  Essi  sono  anche  d'av- 
viso che  la  mioclonia  in  tali  casi  non  sia  che  un'  espressione  dell'  epilessia. 
Ciò  in  base  all'osservazione  clinica  dell'aggravamento  delle  convulsioni  mio- 
cloniche  che  spesso  si  verifica  in  prossimità  degli  accessi  epilettici  e  pel 
mitigarsi  o  sospendersi  temporaneamente  delle  stesse  dopo  una  scarica  epi- 
lettica, ed  anche  in  base  all'azione  benefica,  sia  pur  momentanea,  dei  mede- 
simi agenti  terapeutici  tanto  sulle  convulsioni  epilettiche  che  sulle  miocloniche. 
Di  più  si  deve  considerare  che  le  estrinsecazioni  dell'epilessia  sono  svariatis- 
sime;  che  talora  i  prodromi  dell'attacco  epilettico  sono  rappresentati  da  tremori 
o  scosse  muscolari  ;  che  talora  gli  accessi  sono  unicamente  motori,  e  finalmente 
che  nell'  attacco  epilettico  completo  si  osserva  sempre  un  periodo  di  convul- 
sioni cloniche.  Anche  riflettendo  che  il  fisiologo  può  produrre  con  correnti 
elettriche  su  punti  circoscritti  della  zona  eccitabile  convulsioni  cloniche,  mo- 
vimenti coreici,  o  convulsioni  epilettiche  a  seconda  della  intensità  e  durata 
dello  stimolo,  si  verrà  a  fornire  una  nuova  prova  della  identica  natura  delle 
convulsioni  miocloniche  e  delle  epilettiche.  Gamia. 

30.  A.  Murri,  Polidonie  e  Coree.  —  «  Policlinico  »,  n.  21  e  23,  1899. 

Una  ricca  serie  di  osservazioni  cliniche  ed  anatomo -patologiche  e  molte  con- 
siderazioni di  patologia  nervosa  conducono  l'A.  alle  seguenti  conclusioni. 

Le  distinzioni  nosolo^iche  delle  polidonie,  dei  tic,  delle  coree  desunte  da 
particolarità  osservate  nel  fenomeno  del  movimento  abnorme  non  hanno  an- 
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Cora  permesso  di  stabilire  differenze  essenziali  fra  queste  malattie,  perchè  la 
sede  della  lesione  ò  sempre  la  zona  rolandica  che  può  rispondere  con  sintomi 
uguali  a  cause  di  differente  natura,  o  con  reazioni  diverse  aUa  stessa  causa. 

In  una  classificazionei  tutti  questi  moti  involontari  non  dovrebbero  avere 
che  il  valore  di  un  sintoma  esprimente  una  lesione  materiale  della  zona  rolan- 
dica, ed  essere  riallacciati  nei  singoli  casi  ai  quadri  clinici  dell' arteriosclerosi, 
della  periarterite  sclerotizzante  corticale,  della  encefalite  interstiziale,  della 
meningite,  della  microencefalite  disseminata,  dell'isterismo,  dell'epilessia,  ecc. 

J.  Finzl 

31.  £•  Antal,  Ueber  das  Westphal-Piltz'sche  sog.  paradoxe  Pupillenphd' 

nomen.  —  €  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  4,  1900. 

Il  sintoma  che  corre  sotto  il  nome  di  Westphal-Piltz,  ma  che  dodici  anni 
prima  del  Westphal  era  stato  descritto  e  studiato  da  Galassi,  è  come  si  sa, 
costituito  da  due  tempi,  l'uno,  più  propriamente  descritto  dal  Westphal  e 
che  l'A.  preferisce  chiamare  <  chiusura  (spontanea)  dell' orbicolare  >,  il  secondo 
—  che  è  il  vero  riflesso  paradosso  descritto  dal  Piltz,  che  l'A.  chiama  «  apertura 
(forzata)  dell' or  hi  colar  e  ».  L'A.  studiò  48  ammalati  di  tabe,  paralisi  progres- 
siva, epilessia,  sclerosi  diffusa,  atrofìa  muscolare  progressiva,  isteria,  morbo 
di  Basedow,  paralisi  facciale  e  oculomotoria,  paralisi  agitante,  atetosì,  ne- 
vrastenia, corea,  pavar  noctumus,  gastrite  cronica,  cefalalgia,  e  5  individui 
sani.  Dagli  esperimenti  fatti  risultò  che  il  metodo  dell'apertura  è  più  sicuro 
di  quello  della  chiusura:  che  il  sintoma  complessivo  si  trova  tanto  come  fé. 
nomeno  prodromico  in  pupille  integre  quanto  come  fenomeno  tardivo  in  pupille 
che  non  reagiscono  più  alla  luce,  né  all'  accomodazione,  né  alla  convergenza. 

Per  spiegarlo  l'A.  ammette  che  lo  sfintere  irideo,  malgrado  la  rigidità, 
quando  agisce  sinergicamente  con  Torbicolare  trovi  ancora  una  sufficiente 
eccitabilità  per  determinare  una  costrizione  dei  suoi  fasci  muscolari. 

Marco  Levi  Bianchini. 

32.  Babinskl,  Sur  le  prétendu  réflexe  antagoniste  de   Schaefer.  —  Société 

Neurologique,  séance  du   11   janvier  1900.  —  «  Archi ves  de  Neurologie  », 
n.  51,  1900. 

33.  De  Buck  et  De  Moor,  Mentite  probable  du  réflexe  antagoniste  de  Schae- 

fer et  du  phénomène  de  Babinski.  —  «  Journal    de  Neurologie»,  n.  6, 
1900. 

Sulla  natura  del  sintoma  paradosso  di  Schaefer  (v.  questa  Rivista,  voi. 
IV,  fase.  12)  Babinski  alia  Società  Belga  di  Neurologia  dichiara  che  esso 
non  è  che  il  fenomeno  delle  dita  del  piede  da  lui  descritto,  e  che  non  é  di 
natura  tendinea,  ma  cutanea.  Egli  infatti  lo  ottenne  in  emiplegie!  non  solo 
con  la  manovra  di  Schaefer,  ma  anche  pizzicando  semplicemente  la  cute 
in  vicinanza  del  tendine  di  Achille,  solleticando  la  pianta  del  piede.  Nulla 
quindi  autorizza  a  considerare  il  riflesso  tendineo  paradossale,  come  un  ri^ 
flesso  tendineo,  ma  si  deve  considerarlo  come  un  riflesso  cutaneo  identico  al 
sintoma  di  Babinski. 

De  Buck  e  De  Moor  d'altra  parte  osservarono,  in  un'ammalata  colpita 
da  paresi  di  tutti  gli  arti  senza  atrofia,  la  presenza  del  sintomo  di  Babinski 
«  di  Schaefer.  Questo  caso,  dove  mancava  qualuuque  sintomo  di  ordine  cere- 
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brale,  sembra  dar  torto  a  Schaefer  per  il  qaale  il  riflesso  paradosso  per- 
metterebbe di  scoprire  l'esistenza  di  un'affezione  organica  del  cervello  con  le* 
sione  delle  vie  piramidali:  oltre  a  ciò  qui  pure  il  riflesso  veniva  provocato 
eccitando  un  punto  qualunque  della  pelle  della  gamba  senza  toccare  il  ten- 
dine. Marco  Levi  Bianchini, 

34.  W.  Beoliterew,    Ueber  den   Scapulo-humeral   reflex.  —  «  Neurologischee 
Central  blatt  *,  No.  6,  1900. 

Se  col  martellino  percussore  si  batte  lungo  il  margine  mediale  della  sca- 
pola, sopra  tatto  verso  l'angolo  inferiore,  si  ha  un  moto  riflesso  consistente 
neir  adduzione  del  braccio  dello  stesso  Iato,  talvolta  anche  unita  a  leggera  ro- 
tazione esterna,  movimento  dovuto  essenzialmente  ad  azione  dei  muscoli  infra- 
spinato  e  piccolo  rotondo.  Se  il  movimento  è  più  forte,  è  anche  esteso  al  do- 
minio del  deltoide  e  ai  liessori  dell'avambraccio.  Sede  centrale  del  riflesso 
sarebbe  il  rigonfiamento  corvicale.  In  individui  normali  tale  reflesso  è  con 
quasi  assoluta  costanza  visibile,  ed  è  di  grande  significato  semeiologico  se 
alterato.  L' A.  propone  di  chiamarlo  reflesso  scapolo-omerale.        J.  Fimi, 

36.  ConoUy  Norman,   The  clinical  features  of  Beri-Beri,  —   e  Transactione 
of  the  Boyal  Academy  of  Medicine  in  Ireland  »,  Voi.  XVII,  1899. 

L'A.  riporta  i  resultati  delle  osservazioni  fatte  su  malati  di  mente  del- 
l'Asilo Richmond  a  Dublino,  durante  gli  anni  1894  e  1896.  Egli  suppone  la 
malattia  di  origine  batterica,  ed  avendo  fatto  culture  del  sangue  qualche  volta 
gli  è  occorso  di  isolare  un  cocco  identico  a  quello  descritto  da  Pekelharingf 
non  è  però  in  grado  di  fare  su  ciò  sicuri  apprezzamenti. 

I  fenomeni  morbosi  da  Norman  osservati  sono  i  seguenti:  senso  dolo- 
roso di  stanchezza  e  di  peso  come  segno  iniziale,  il  quale  giunge  a  tal  punta 
che  il  paziente  si  stanca  subito  dopo  il  più  piccolo  esercizio.  Quando  questa 
sensazione  aumenta  è  ordinariamente  accompagnata  da  un  ottuso  dolore  nelle 
polpe  delle  gambe,  il  quale  va  sempre  più  accentuandosi,  fino  a  che  non  com- 
pare il  crampo  dei  muscoli  del  medesimo  polpaccio.  Appaiono  simultaneamente 
i  segni  cardiaci  ed  idropici,  ma  in  quel  tempo  sono  tanto  lievi  da  non  richia- 
mare l'attenzione  del  malato. 

Si  ha  pure  torpidità  grande  della  sensazione  tattile  nei  piedi  e  nelle  mani, 
e  zone  e  placche  cutanee  di  iperestesia,  anestesia,  ipoestesia  e  parestesia  (senso 
di  formicolio).  Il  riflesso  del  ginocchio,  vivace  nel  principio  della  malattia,  va 
poi  mano  mano  indebolendosi  fino  a  scomparire  del  tutto.  Tanto  dal  lato 
sensorio  che  dal  lato  motorio  si  ha  però  grande  variabilità  di  sintomi.  Sintoma 
principale  è  sempre  un'  afl^ezione  dei  muscoli  peroneali  e  dei  flessori  del  piede, 
in  conseguenza  della  quale  questo  tende  a  cascare  e  a  rovesciarsi.  Nei  casi 
leggeri  il  paziente  con  sforzo  di  volontà  può  correggere  il  difetto  nella  deam- 
bnlasione,  ma  in  seguito  l'andatura  diviene  zoppicante  ed  inclinata.  La  più 
caratteristica  peculiarità  dell'  incesso  e  la  più  frequente  è  offerta  dalla  diffi- 
coltà che  incontra  il  malato  ad  arrivare  a  toccare  col  piede  il  terreno.  In  que- 
sto sforzo  il  piede  è  precipitato  avanti  alla  maniera  dei  tabetici,  colla  differenza 
che  quando  è  spinto  in  basso  toccano  terra  prima  le  dita  paralizzate  invece  del 
calcagno.  Il  malato  ha  la   tendenza   a  cadere  in  avanti,    e  nello  ingegnarsi  a 
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stare  in  stazione  eretta  costantemente  cambia  panto  d'appoggio  ora  sopra 
uno  ora  sopra  T altro  piede,  riproducendo  cosi  il  tipo  d'equilibrio  del  veloci- 
pedista (Grasse t).  Ciò  è  nei  casi  più  tipici,  ma  sempre  con  intensità  molto 
variabile.  Nei  casi  più  avanzati  la  paralisi  aumenta  tanto  che  il  camminare 
diventa  impossibile. 

I  muscoli  del  tronco,  dell'addome  e  delle  estremità  superiori  sono  colpiti 
solo  in  pochi  individui.  I  fenomeni  paralitici  non  infrequentemente  sono  più. 
marcati  da  un  lato  che  dair  altro. 

I  muscoli  negli  stati  precoci  presentano  abnorme  durezza  alla  pressione,, 
mentre  negli  stati  avanzati  del  male  sono  più  molli  ed  atrofici.  Benché  rara- 
mente, si  hanno  nel  Beri-Beri  contratture  degli  arti  inferiori.  Negli  arti  attac- 
cati si  ha  ordinariamente  una  rimarchevole  condizione  di  rilasciamento  delle 
articolazioni,  per  modo  che  essi  prendono  atteggiamenti  che  sarebbero  impos- 
sibili nello  stato  normale. 

I  turbamenti  cardiaci  sono  molto  costanti  e  consistono  prevalentemente  in 
palpitazione,  senso  d'oppressione  al  cuore,  tachicardia.  Il  polso  presenta  va- 
riazioni spontanee.  Si  ha  poi  un  fatto  caratteristico  consistente  in  una  man- 
canza di  corrispondenza  fra  l'impulso  cardiaco  ed  il  polso.  L'impulso  del  cuore 
è  forte  ed  è  ben  visibile,  mentre  il  polso  è  sempre  pii^colo,  qualche  volta  appena 
percettibile.  Il  fatto  è  sempre  constatabile,  ma  varia  nei  differenti  casi  e  nei 
difierenti  stadi  dello  stesso  caso.  Alla  ascoltazione  si  ha  spesso  suono  di  pendolo 
(Montson),  accentuazione  del  secondo  tono  sulla  polmonare,  sdoppiamento  del 
secondo  tono. 

La  respirazione  è  accentuata,  sovente  accompagnata  da  oppressione,  in 
taluni  oasi  è  toracica  per  debolezza  di  contrazione  del  diaframma. 

Si  hanno  frequentemente  svariati  disturbi  di  stomaco  e  conseguente  per- 
dita di  peso.  Talune  volte  si  ha  anche  albumina  nelle  orine,  per  solito  però 
solo  tracce  o  come  fenomeno  transitorio. 

L'edema  è  molto  frequente  nel  Beri-Beri;  si  ha  in  svariati  punti  del  corpo^. 
ma  leggero  e  facile  a  scomparire. 

Numerose  tavole  corredano  il  lavoro.  Gucci. 

36.  P.  Marie    et  A.  Couvelalre,    Neurofibì'omatose  généralisée:  autopsie,  — 
<  Noovelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  >,  n.  1,  1900. 

Un  uomo  di  58  anni  presentava  tutti  i  sintomi  della  neurofìbromatosi  ge- 
neralizzata. La  malattia  cominciò  all'  età  di  52  anni,  e  ciò  fa  sorgere  la  que- 
stione se  si  tratti  veramente  di  una  forma  acquisita  o  piuttosto  di  un'  evolu- 
zione ritardata  del  vizio  congenito,  occasionata  poi  da  un  forte  raffreddam  ento,. 
come  era  l'opinione  del  malato.  Gli  AA.  non  si  pronunciano,  dichiarando  che 
per  ora  conviene  limitarsi  a  registrare  il  fatto.  Un  secondo  punto  degno  di 
nota  è  lo  sviluppo  progressivo  nel  decorso  della  malattia  di  lesioni  schele- 
triche localizzate  al  torace  e  alla  colonna  vertebrale.  Le  ossa,  come  verifica- 
rono all'autopsia,  erano  divenute  friabili  e  leggere:  accanto  alle  lesioni  sche- 
letriche devonsi  porre  le  lesioni  muscolari.  Queste  non  si  trovano  descritte  in 
nessuna  osservazione,  sebbene  come  sintomo  speciale  e  accentuato  della  ma- 
lattia si  abbia  una  debolezza  muscolare  che  avrebbe  dovuto  spingere  a  cer- 
carne il  substrato  anatomico.  A  occhio   nudo  le  masse   muscolari  non  si  pre- 
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sentano  alterate,  al  microscopio  si  vedono  colpite  da  atrofia.  Nei  visceri  ed  in 
ispecie  nell'intestino  (nella  tonaca  muscolare^  si  trovano  dei  neurofìbromi. 

Gli  AA.  mettono  in  dubbio  le  vedute  di  Reoklinghausen  sulla  neu- 
rofìbromatosi.  Essi  hanno  trovato  nella  cute  del  malato  dei  tumori  di  aspetto 
identico  ai  neurofibromi,  ma  ne  trovarono  pure  altri  che  consistevano  in  an 
aumento  di  connettivo  attorno  alle  glandule  sudoripare  e  ai  follicoli  piliferi. 
Appariva  chiaramente  che  essi  non  avevano  nessun  rapporto  coi  nervi.  Ciò 
che  costituisce,  secondo  gli  AA.,  l'unità  patogenetica  e  clinica  di  questa 
forma  non  è  perciò  la  sistematizzazione  nervosa  di  Reoklinghausen, 
ma  piuttosto  il  carattere  del  tumore  di  svilupparsi  attorno  ai  nervi  o  alle  glan- 
dule  cutanee,  rispettando  le  fibre  nervose  e  i  tubi  glandolari.  Camia. 

87.  W.  Q.  Spiller,  Muscolar  distrophy  with  necropsy.  —  «  Journal  of  nervous 
and  montai  disease  >,  Voi.  XXVII,  n.  1,  1900. 

Dall'esame  di  due  oasi  di  amiotrofìa  TA.  conclude  che  ci  sono  casi  presen- 
tanti le  localizzazioni  caratteristiche  delle  distrofie  muscolari,  nei  quali  spesso 
il  midollo  spinale  e  i  nervi  sono  normali.  Le  alterazioni  istologiche  nei  mu- 
scoli non  sono  patognomoniche  di  nessuna  forma  di  atrofia.  E  giusto  conside- 
rare come  malattie  diverse  le  amiotrofie  d' origine  spinale  e  quelle  di  origine 
miopatica,  ma  però  esistono  forme  di  passaggio  che  connettono  V  un  tipo 
coir  altro.  J.  Fimi. 


88.  R.  Qaupp,  Ein  Fall  von  partieller  Myotonia  congenita,  —  «  Centralblatt 
fùr  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie  »,  Bel.  XI,  Febr.-H.,  1900. 

Il  quadro  tipico  della  malattia  di  Thomson  era  in  origine:  ereditarietà;  il 
cosidetto  stato  miotonico  della  muscolatura  volontaria;   la  reazione  elettrica 
miotonica;  l'ipertrofia  muscolare;  l'aumento  dell'eccitabilità  meccanica  dei  mu- 
scoli. In  seguito  il  quadro  andò  modificandosi:  cosi  spesso  non  si  verificò  l'ere- 
dità ;  altre  volte  i  disturbi  muscolari  erano  solo   di   alcuni   gruppi  e  non  di 
altri;  invece  di  ipertrofìa  si  riscontrarono  delle  atrofie  e  reazioni  muscolari  de- 
generative. Enlenburg  descrisse  col  nome  di  Paramiotonia  congenita  una  va< 
rietà  in  cui  i  crampi  muscolari  tonici  comparivano  solo  col  freddo.  L'A.  porta 
il  contributo  di  un  caso  clinico.  Individuo  di  39  anni  con  grave  tara  ereditaria 
(non  similare)  e  con  sintomi  di  infantilismo  (atrofia  dei  testicoli,  fimosi,  bacino 
femminile).  Fin   da   bambino   «  le  mani  e  le  braccia  Qrano  rigide  >  ;  tale  stato 
aumentava  quando,  dopo  II  riposo,  cercava  di  metterle  in  movimento,  o  quando 
dal  caldo  passava  al  freddo,  o  sotto  l' influsso   di  qualche  emozione.  I  movi- 
menti miotonici  sono  limitati  solo  all'antibraccio  e  alle  mani:  mancano  com- 
pletamente alla  testa,  al  collo,  al  tronco,  alle  spalle  ed  alle  coscio:  però  i  mu- 
scoli del  braccio  sono  atrofici.  Ordinando  di  aprire  la  mano  chiusa  a  pugno,  ciò 
.  avviene  solo  lentamente,  con  difficoltà  e  con  manifeste  scosse  muscolari  ;  dopo 
ripetuti  tentativi  i  movimenti  si  compiono  un  pò*  più  facilmente. 

Questo  caso  differisce  dal  quadro  tipico  di  Thomsen  perchè  è  parziale, 
perchè  presenta  atrofie  e  non  ipertrofie,  e  perchè,  anche  nei  muscoli  atrofici  del 
braccio,  che  non  presentavano  le  scosse  miotoniche,  esisteva  però  la  caratteri- 
.stica  reazione  elettrica.  Marco  Levi  Bianchini. 
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39.  Th.  BuBzard,  Clinical  lecture  on  cases  of  MyaBthenia  gravis  pseudo-para- 
lytica.  —  «  British  medicai  journal  »,  n.  2044,  1900. 

Di  questa  forma  descritta  in  Inghilterra  per  la  prima  volta  da  Wilks 
nel  1877,  FA.  cita  due  casi  molto  tipici,  con  decorso  molto  lungo  e  irregolare. 
Nella  diagnosi  l'A.  si  ferma,  dandole  molta  importanza,  sulla  reazione  miaste- 
nica. Biattacca  a  questa  forma  un  caso  pubblicato  da  Dreschfeld  sotto 
il  nomadi  «  polioencefalomielite  senza  lesioni  anatomiche». 

Per  la  cura,  l' A.  dice  di  aver  ottenuto  in  un  caso  buoni  effetti  con  l' estratto 
di  tiroide,  nessun  giovamento  con  estratto  di  glandule  surrenali;  è  sempre  utile 
l'elettroterapia  iu  varie  forme  e  la  nutrizione  molto  abbondante.    J*  Fimi. 

40.  J.  State,  La  forme  douLourexise  de  V acromegalie,  —  Un  opuscolo  in  S*»  gr. 

di  pag.  80,  Vigot  Fr.,  Paris,  1900. 

Nel  50  per  cento  circa  dei  casi  nell'acromegalia  si  hanno  dei  dolori.  Essi 
appaiono  ora  all'  inizio  della  malattia,  quando  comincia  l' accrescimento 
delle  ossa,  ed  assumono  il  carattere  di  dolori  reumatoidi;  ora  in  un  periodo 
avanzato,  nel  periodo  cachettico,  ed  allora  hanno  il  carattere  di  nevralgie.  In 
certi  casi  di  acromegalia  i  dolori  dominano  la  scena,  e  si  ha  cosi  una  forma 
dolorosa  di  acromegalia.  In  questi  casi  i  dolori  hanno  ora  il  carattere  reuma- 
tolde  o  nevralgico,  ora  somigliano  ai  dolori  folgoranti  delia  tabe,  ora  si  pre- 
sentano col  quadro  dell'  acroparestesia.  Nel  periodo  cachettico  della  ma- 
lattia i  dolori  sembra  che  siano  in  rapporto  con  lesioni  spinali  e  meningee. 
I  dolori  degli  acromegalici  sono  refrattari  ad  ogni  trattamento.      Lugaro. 

41 .  Laignel-Lavastine,  Un  cas  de  spondylose  rliizomélique.  —  Eevue  neurolo- 
gi que,  »  n.  8,  1900. 

42   Gli.  Achard  et  A.  Clero,  Ankylose  spondylo-rhizomélique  de  la  region 

ceruico-dorsale  et  des  épauleSy  avec  amyotropkie  syringomyélique,  —  >  Soc. 

de  neurologie  de  Paris»,  1  Fóvrier,  1900. 

Il  primo  caso,  caratterizzato  dalla  coesistenza  di  un  saldamento  di  tutte  o 
quasi  tutte  le  vertebre  e  di  una  anchilosi  completa  delle  articolazioni  coxo-fe- 
morali  con  limitazione  abbastanza  pronunciata  dei  movimenti  delle  articolazioni 
delle  spalle,  risponde  alla  descrizione  clinica  che  P.  Marie  ha  fatto  della  spon- 
dilosi  rizomelica;  la  speciale  attitudine  dell'infermo,  Tappiattimento  del  torace, 
r  immobilità  delle  costole,  l'inizio  doloroso  della  malattia  nel  prmcipio  della  età 
adulta,  il  decorso  ascendente  delle  anchilosi,  assicurano  il  criterio  diagnostico. 

Nel  secondo  caso,  la  rigidità  delle  articolazioni  vertebrali  comprende  solo 
la  rilevatezza  cervi  co-dorsale  ed  è  associata  ad  anchilosi  scapolo-omerale;  per 
il  fatto  che  la  forma  morbosa  s'  è  iniziata  e  fermata  alla  cintura  scapolare  e 
per  altri  sintomi  (asimmetria  pupillare,  qualche  disturbo  sensitivo  impreciso  e 
con  tendenza  alla  dissociazione,  ecc.)  gli  AA.  diagnosticano  la  siringomielia. 
In  appoggio  al  loro  giudizio  e  quale  importante  dato  differenziale  con  la 
spondilosi  rizomelica,  essi  adducono  alcuni  fatti  di  atrofia  muscolare  bene 
evidenti  nel  loro  malato;  ma  qui  è  da  notare  che  l'atrofìa  può  trovarsi  anche 
nella  malattia  di  Marie  (come  appunto  nel  1^  caso),  e  che  fu  già  osservata 
da  Bendu,  dallo  stesso  Marie,  da  Feindel  e  Froussard,  da  Strtlmpell 
da  Ascoli,  ecc.,  e  interpretata  come  primitiva  o  come  secondaria  ad  inazione 
od  abarticolare.  Lambranzi. 
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Psichiatria. 

48.  E.  Kraepelin,  Psychiatne,  —  Sesta  Edizione.  Dae  voi.  di  pag.  862  e  607. 
Barth,  Leipzig,  1899. 

Le  differenze  essenziali  fra  questa  e  V  edizione  precedente  riguardano 
l' ordinamento  e  l' analisi  dei  sintomi  della  pazzia,  le  descrizioni  cliniche  di 
alcune  forme  psicopatiche  e  lo  sviluppo  della  parte  diagnostica. 

Rapporti  nuovi  rivelati  dalla  psicologia  sperimentale  e  dall'osservazione 
clinica  hanno  indotto  V  A.  a  rivedere  completamente  il  capitolo  «  I  fenomeni 
della  pazzia».  Le  relazioni  fra  allucinazioni  e  umore,  deliri,  demenza  (I,  pag.  118)  ; 
ie  gradazioni  del  disordine  mentale  fìoo  alla  confusione  (I,  122);  i  concetti  ob- 
biettivi sulla  memoria  (I,  127);  le  basi  psicologiche  del  rallentamento  psi- 
chico (I,  142,  seg.)  e  delle  idee  deliranti  (I,  159  e  seg),  ecc.  sono  aggiunte 
preziose.  Uno  sviluppo  molto  grande,  con  molta  chiarezza,  è  dato  al  para- 
grafo  dei  disturbi  dei  sentimenti  e  della  volontà.  E  tolto  un  accenno  esistente 
nella  Y  edizione  (pag.  Ili)  ai  rapporti  fra  allucinazioni  della  cenestesi  e  di- 
sturbi della  personalità,  accenno  atto  a  generare  confusione;  è  molto  abbre- 
viato, pure  con  vantaggio  della  chiarezza,  il  capitolo  <  disturbi  nella  espressione 
degli  impulsi  volontari  »  (I,  207),  e  son  distinte  le  lesioni  degl'impulsi  volontari 
e  le  azioni  impulsive  dall'aumentata  o  diminuita  suscettibilità  (^eetn/Zz/^^ÒarArct^ 
dea  Willens)  dalle  azioni  coatte  e  dai  molteplici  disturbi  dell'  espressione.  Qui 
sono  aggiunte  numerose  osservazioni  e  considerazioni  semeiologiche  e  cliniche. 

La  classificazione  presenta  le  seguenti  novità:  È  tolta  la  divisione  fra 
forme  acquisite  e  forme  degenerative.  Forme:  infettive;  da  esaurimento;  da 
avvelenamenti;  tireogene,  la  demenza  precoce,  la  demenza  paralitica,  da  le- 
sioni encefaliche;  d'involuzione;  raaniaco>depressive ;  la  paranoia;  le  neurosi 
generali;  gli  stati  psicopatici;  gli  arresti  di  sviluppo. 

In  questa  classificazione,  per  i  primi  quattro  gruppi  il  fattore  eziologico 
domina;  la  demenza  precoce  e  la  paralitica,  nella  quinta  edizione  aggruppate 
come  «  malattie  del  ricambio  »,  sono  qui  indipendenti.  Alle  forme  di  involu- 
zione, melancolia  e  demenza  senile,  è  aggiunto  il  <  delirio  presenile  di  rovina  > 
{'^*raesenUe  Beeintrctchtigungswahn),  I  deliri  febbrili  e  i  deliri  da  virus  son  tolti 
dal  capitolo  degli  avvelenamenti  e  messi  insieme  con  gli  «  stati  di  debolezza 
da  iniezione»,  sotto  il  titolo:  «pazzia  infettiva  ».  È  tolta  la  «demenza  acuta». 
I  capitoli  della  demenza  precoce  e  della  frenosi  maniaco-depressiva  sono  ar- 
ricchiti di  molti  dati  nuovi  :  la  demenza  paranoide  e  la  paranoia  fantastica 
della  6*  edizione  sono  riunite  come  sottoforme  della  demenza  precoce.  Uno 
eviluppo  particolare  è  dato  alla  dottrina  degli  stati  misti  della  frenosi  ma- 
niaco-depressiva. Quanto  alle  forme  «  presenili  »  di  indebolimento  intellettuale 
con  aumentata  emotività  e  idee  deliranti  ipocondriache,  di  negazione,  ecc. 
(II,  842),  se  si  possono  molto  bene  distinguere  dalla  paranoia,  non  è  facile 
dimostrare  che  non  siano  semplicemente  forme  senili:  l'A.  dice  invece  che  la 
diagnosi  differenziale  più  difficile  in  questi  casi  è  con  forme  antiche  o  tardive 
di  demenza  precoce  (II,  846). 

Inumerevoli,  quasi  ad  ogni  pagina,  sono  le  modificazioni,  le  aggiunte  e  le 
eliminazioni.  Dal  punto  di  vista  generico  dei  concetti  essenziali  non  esistono 
in  questa  sesta  edizione  mutamenti  notevoli.  «  I  criteri  «fondamentali  della  trat- 
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taadone»,   dice   l'A.  nella   prefazione,  «  rimangono  immutati,  giacché  per  ora 

<  essi  mi  si  sono  mostrati  ogni  di  più  scientificamente  e  praticamente  oppor- 

<  tnnì.  Fino  a  che  non  si  sia  trovato  qualche  cosa  di  meglio,  in  questa  via  e 
«  con  questo  metodo  potranno  gli  studiosi  sempre  lavorare  e  produrre.  > 

J.  Fimi. 

Ai.  Monestieri  ContriÒiUion  à  Vétude  du  suicide  dans  la  paralysie  generale,  — 
<  Annales  médico-pychologiques  >,  n.  2,  1900. 

In  molti  oasi  il  suicidio  dei  paralitici  è  soltanto  apparente,  non  essendo  in 
realtà  che  una  morte  accidentale  cagionata  dall'incoscienza  dei  pericoli.  Quando 
vi  è  vera  volontà  di  morire,  le  idee  di  suicidio  portano  l'impronta  della  demenza 
e  del  delirio,  sono  subitanee  e  passeggere,  ed  è  facile  distorne  P ammalato.  Ma 
in  alcuni  casi,  in  cui  la  demenza  non  è  ancora  ben  accentuata,  Tatto  del  suicido 
è  premeditato  anche  lungamente  e  son  prese  dall'  ammalato  tutte  le  precau- 
zioni onde  riescire  nell'intento.  Lugaro, 

45.  P.  Ladame,  Des  troubles  jjsychiques  dans  la  chorée  degenerative.  —  «  Ar- 
chi ves  de  neurologie  »,  n.  50,  février  1900. 

Non  tutti  gli  autori  sono  d'accordo  sul  significato  che  si  deve  dare  alla 
corea  di  Huntington.  Alcuni  (Charcot,  Huet,  Joily)  la  fanno  rientrare 
nelle  coree  croniche,  altri  (L annoi s,  Moebius,  Wollenberg)  ne  fauno 
una  malattia  a  parte  e  distinta  dal  gruppo  delle  coree.  L'A.  però  restringe  la 
definizione  a  quei  casi  tipici  di  malattia  che,  come  furono  originariamente  de- 
scritti da  Huntington  (1872)  presentano  fondamentalmente  i  tre  caratteri: 
1)  ereditarietà,  2)  lenta  progressione  fino  alla  morte,  con  disturbi  psichici  ed 
impulsi  specialmente  al  suicidio  (quest'  ultimo  carattere  viene  smentito  dal- 
l'A.  in  base  ad  una  accurata  rivista  della  letteratura  sull'argomento),  esito 
senza  eccezione  infausto;  8)  insorgenza  mai  nella  fanciullezza,  ma  fra  i  30-40 
anni,  raramente  dopo. 

L'A.  discute  poi  alcuni  sintomi  dati  per  differenziali  fra  la  corea  di  Hun- 
tington e  quella  di  Sydenham:  cosi  non  è  vero  che  la  prima  abbia 
soltanto  un'eredità  assolutamente  similare,  e  la  seconda  un'eredità  neuro- 
patica polimorfa;  cosi  pure  è  falso  che  nella  corea  di  Huntington  i  mo- 
vimenti involontari  coreici  possano  essere  momentaneamente  arrestati  dalla 
volontà,  mentre  all'incontro  per  la  medesima  azione  verrebbero  aumentati 
nella  corea  volgare. 

Segue  la  storia  di  un  coreico  che  aveva  un'eredità  similare,  epilettica  e 
neuropatica  di  tre  generazioni.  Oltre  alla  comune  sintomatologia  somatica, 
furono  notevoli  le  alterazioni  psichiche,  cambiamento  profondo  dell'umore, 
impulsi  violenti  e  psicosessuali,  minacce  di  suicidio,  demenza  progressiva. 
L'A.  vorrebbe  chiamare  tale  forma  col  nome  di  €  psicosi  coreica  degenera- 
tiva progressiva  ». 

All'autopsia  di  rimarchevole  si  notò:  Nell'emisfero  destro  la  separa- 
zione della  scissura  diItolandoin2  metà  distinte.  Questo  carattere,  scoperto 
da  Cunningham  nell'embrione  al  5<>  mese,  e  che  secondo  Retzius  vi  si 
trova  nel  33  V^  dei  casi,  ha  un  certo  valore  in  quanto  anche  altri  osservatori 
trovarono,  sempre  nell'emisfero  destro  dei  coreici  delle  alterazioni  morfologi- 
che (atrofia  delle   circonvoluzioni   roiandiche   e   biforcazione   della   parietale 
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ascendente  (Kronthal  e  Kalischer,  1892),  atroOa  delle  circonyolazionì  ro- 
landiche  e  triforcazione  delia  parietale  ascendente  (Lan no is  e  Paviot,  1898). 
Una  naaggiore  verticalità  nella  direzione  delle  circonvoluzioni  del  lobo  pa~ 
rietale  e  occipitale  (carattere  pitecoide).  Una  notevole  asimmetria  dei  fasci 
piramidali,  molto  evidente  nel  bulbo.  Al  punto  di  decussazione  delle  piramidi 
si  originava  a  destra  un  fascio  piramidale  diretto  molto  sviluppato  e  bene 
delimitato,  che  mancava  totalmente  a  sinistra.        Marco  Levi  Bianchini. 

46.  P.  Sórieux  et  F.  Farnarier,  Paralysie  generale  et  syphilis.  —  «  BuUetin 
de  la  Soc.  de  médecine  mentale  de  Belgique  »,  n.  95,  1899. 

Nuovo  contributo  statistico  alla  questione  dei  rapporti  tra  paralisi  e  sifì- 
lide, sempre  discussa  e  sempre  insoluta.  Su  48  casi,  la  sifilide  era  accertata 
in  21,  probabile  in  12;  in  sei  casi  probabilmente  mancava,  in  tre  casi  mancava 
certamente.  Essa  è  dunque  la  più  frequente  causa  della  paralisi,  ma  non 
Tunica.  La  sifilide  non  avrebbe  perciò  nulla  di  specifico  e  le  sostanze  tossiche 
più  svariate  (piombo,  alcool,  veleni  vegetali  o  microbici)  come  pure  le  autoin- 
tossicazioni possono  dar  luogo,  in  individui  predisposti,  alla  paralisi  progressiva. 
La  quale  perciò  non  meritei*ebbela  denominazione  troppo  esclusiva  di  affezione 
parasi filitica,  od  anche  parainfettiva,  ma  quella  più  generale  di  paratossica. 

Lugaro. 


NOTIZIE 


^*4,  Il  comitAto  organizzatore  della  seziono  di  psicldatiia  del  XIII  Congreaso  intemazionale  di 
medicina  (Parigi,  2-9  agosto  1900),  composto  da  Jklagnun,  presidente;  .Toffroy,  Gilbert  Ballet, 
Pierret,  Cnllerre,  vico-presidenti;  Kitti,  segretario •  ecc.,  ha  stabilito  quottro  tomi  generali  da 
trattare  nel  congresso;  l.  Psicosi  deWi  pubertà  {relntorì:  Zie  ben,  Marro,  J.  Voisiii);  2.  Ana- 
tomia patologica  dell'idiozia  (relatori:  Shnttleworth,  Fletcher  Beaoh,  Mierzejewski, 
Boarn  esilio).  3.  Del  riposo  a  letto  nella  cura  delle  forme  acute  di  pazzia  (relatori:  Ciò  mena, 
Xeissor,  Korsakoff,  Morol).  4.  I  pervertimenti  sessuali  ossessivi  ed  impulsivi  dal  punto 
di  v»»<a  m«diro  Zcfira?e  (relatori:  Krafft-Ebing ,  Morselli,  Paul  Garnier).  Gli  aderenti  a] 
congresso  debbono  mandare  la  loro  quota  (26  ft.)  al  tesoriere  dott.  Dnflocq,  rue  Miromesnil,  6i 
Paris. 

^%  Dal  27  loglio  al  1  di  agosto  sarà  tenuto  in  Parigi  un  congresso  intemazionale  di  elettrologia 
'3  radiologìa  medica.  Sono  annunziate,  tra  l'altre.  Io  seguenti  coronnicazioni  :  Dubois,  Iai  legge  di 
DuboiS'Eeymond  ;  Althans,  Indicazioni  generali  della  galvanizzazione  e  della  faradizzazione  ; 
Tripior,  Indicazioni  genenerali  della  franklinizzazione  ;  Eulenburg,  Elettroterapia  e  sugge- 
stione; Leduo,  Trattamento  elettrico  delle  nevralgie;  Doumer,  Proprietà  fisiologiche  e  tera- 
peutiche delle  correnti  ad  alta  frequenza  ed  alta  tensione;  Salomo  uso  n  ,  .sindrome  elettrica  della 
paralisi  facciale.  Le  adesioni  debbono  essere  indirizzate  (assieme  alla  quota  di  25  fr.)  al  dott.  A. 
Montier,    me  Mironiesnil,  11  Paris. 


Errata-Corrigk. 

Nel  fase.  8,  a  pag.  89  (recensione  del  lavoro  di  F.  W.  Mott),  le  righe  8  e  i> 
vanno  modificate  in  questo  senso  :  «  riconoscibile  per  la  eccessiva  colorazione  dei 
nucleoli,  il  corpo  ed  i  processi  protoplasmatici  diffusamente  ed  uniformemente  in 
color  porpora  scuro  »  ecc. 


Prof.  E.  Tanzi  ,  Direttore  responsabile. 


Firenze,  Società  Tip.  Fior.—  1900. 
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Sulla  patologia  delle  cellule  dei  gangli  sensitivi. 

Bioerohe  Bperimentaii  del  dott.  S.  Lugaro ,  Aiuto* 

Anni  sono  pubblicai  in  questa  «Rivista»  (1)  i  risultati  di  alcune  espe- 
rienze sugli  effetti  che  induce  sulle  cellule  dei  gangli  spinali  la  mutilazione 
della  branca  periferica  del  loro  prolungamento,  ottenuta  per  mezzo  del  taglio 
di  nervi  periferici.  Una  prima  conclusione  che  trassi  da  quelle  esperienze  è 
questa,  che  le  cellule  dei  gangli  spinali  in  seguito  a  taglio  di  nervi  periferici, 
dopo  aver  presentato  delle  modificazioni  del  tutto  analoghe  a  quelle  che  si  os- 
servano nelle  cellule  radicolari  anteriori  del  midollo,  possono  venire  a  morte 
e  scomparire.  Questa  conclusione  era  basata  sul  fatto  che  potei  osservare  una 
notevole  diminuzione  numerica  delle  cellule  in  un  cane  ucciso  39  giorni  dopo  la 
resezione  dello  sciatico.  Ritenni  però  come  assai  probabile  che  in  molte  cellule 
avvenisse  una  vera  restitutio  ad  integrum,  perchè  nel  detto  animale  tra  le  cel- 
lule superstiti  prevalevano  quelle  del  tutto  integre,  e  le  cellule  integre  erano 
in  numero  assai  maggiore  che  non  nei  gangli  omologhi  di  altri  ami  uccisi 
12  giorni  dopo  la  resezione  dello  sciatico.  Di  questo  parziale  processo  riparativo 
tentai  una  interpretazione  ammettendo  che,  nonostante  la  grande  specializza- 
zione funzionale  degli  elementi  nervosi,  alcuni  di  questi  conservassero  come 
un  ricordo  delle  primitive  attitudini  ad  una  certa  indipendenza  e  che,  sotto 
V  azione  di  perturbamenti  o  lesioni  tali  da  impedire   la   funzione   specifica, 


(1)  E.  Lugaro,  Sulle  alterazioni  delle  cellule  nervose  dei  gangli  spinali  in  seguito  al  taglio 
detta  branca  periferica  o  centrale  del  loro  prolungamento.  (Questa  Kivista,  Voi.  I,  fase.  12,  1896). 
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potessero  subire  una  fase  di  involuzione  embriologica  (i)  e,  sospen- 
dendo la  propria  funzione,  potessero  rivolgere  la  loro  attività  alla  propria  rein- 
tegrazione organica,  prima  di  ripigliare  i  primitivi  attributi  funzionali.  Di 
questa  attività  reintegrativa  è  una  sicura  testimonianza  la  rigenerazione  della 
parte  troncata  del  nervo,  sia  che  essa  conduca  ad  una  riparazione  completa, 
sia  che  conduca  alla  formazione  di  un  semplice  nevroma  da  amputazione. 

Tra  le  altre  conclusioni  cui  giunsi  in  quella  serie  di  esperienze  noterò 
ancora  questa,  che  non  tutti  i  tipi  di  cellule  partecipano  in  ugual  grado  e  in 
ugual  modo  all'alterazione;  anzi  tra  le  cellule  piccole  chiare  e  con  grandi 
zolle  cromatiche  non  potei  osservarne  alcuna  che  presentasse  la  mìnima  alte- 
razione; per  cui  misi  avanti  la  possibilità  che  esse  stessero  in  rapporto  col 
simpatico  attraverso  i  rami  comunicanti  o  che  fossero  provviste  di  un  prolun- 
l^amento  breve,  diramato  in  seno  al  ganglio.  Osservai  infine  che  nelle  cavie  il 
processo  di  modificazione  delle  cellule  si  svolge  in  un  modo  più  lento  che  nei  cani. 

Queste  alterazioni  delle  cellule  dei  gangli  sensitivi  per  il  taglio  di  nervi 
periferici  sono  state  negli  ultimi  anni  oggetto  di  numerose  ricerche. 

Fleming  (2)  operando  su  conigli  osservò  che  una  delle  alterazioni  più 
precoci  consiste  in  un  impiccolimento  del  nucleo,  che  prende  spesso  una  posi- 
zione eccentrica.  Anche  il  nucleolo  talvolta  sì  impiccolisce.  Le  alterazioni  della 
parte  cromatica  consistono  per  lo  più  in  un  raggruppamento  delle  zolle  intorno 
^l  nucleo,  in  una  diminuzione  di  numero  e  di  grandezza,  mentre  le  parti 
periferiche  della  cellula  diventano  chiare;  talora  invece  in  uno  spostamento 
<^ccentrico,  o  in  una  polverizzazione  diffusa.  Questa  ultima  forma  si  osse/'ve- 
rebbe  specialmente  nelle  cellule  più  grandi  e  in  casi  in  cui  la  ferita  si  era 
infettata.  Gli  <  spazi  pericellulari  »  sì  presentavano  ingranditi,  attestando 
un'atrofia  della  cellula.  Dopo  18  settimane  molte  cellule  erano  in  via  di  ripa- 
razione. 

Mering  (3)  osservò  che  nelle  cavie  in  seguito  al  taglio  dello  sciatico 
<  dopo  un  tempo  non  troppo  breve  dall'operazione  »  compare  una  manifesta 
atrofia  nei  corrispondenti  gangli  spinali. 

Van  Gehuchten  e  Nelis  (4)  hanno  studiato  le  modificazioni  del  gan- 
glio plessiforme  del  vago  nel  coniglio  in  seguito  a  taglio  del  vago  e  del  sim- 
patico cervicale,  ed  hanno  osservato  che  nelle  cellule  di  esso  si  verifica  in 
pochi  giorni  una  dissoluzione  progressiva  delle  granulazioni  cromatiche,  che 
procede  dal  centro  della  cellula  verso  la  periferìa,  risparmia  soltanto  poche 


(1)  BecentemeDtfe  van  BiervHet  (v.  QaeaU  Rivista,  fhac.  1,  le^O,  pag.  18)  ha  meMo  in  evi* 
densa  la  analogia  ohe  presentano  le  celiale  nervose  embrionali  con  qnelle  attette  da  lesione  del  prolnnga- 
niento  nervoso,  sia  riguardo  alla  quantità  o  distribuzione  della  parte  cromatica,  sia  riguardo  alla  posi- 
xione  del  nucleo. 

(2)  B.  A.  FLF.MIKO,  The  effect  of  t  a$ctnfling  degeneration  »  on  the  nerve  eeU*  of  the  gangliOt 
on  theposterior  nerve  roota,  and  the  anterior  cornua  o/the  cord.  (Edinburgh  med.  Journal,  Voi.  I, 
N.  2,  3,  1897). 

(8)  MiiBiKG,  Citato  da  Flatan,  ForttchriUe  dtr  Medicin,  1897.  8.  286. 

(4)  A.  VA»  Gehuchtem,  L'anatomie  fine  de  la  cellule  nerveuse,  (Rapport  au  XII  Congrds 
International  de  médeoine  tenn  k  Moscon  du  19  au  26  Aoùt  1897.  Louvain,  1897). 
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granulazioni  del  tutto  periferiche,  ed  è  accompagnata  da  aumento  di  volume 
del  corpo  cellulare  e  da  propulsione  del  nucleo  alla  periferia.  Questi  fenomeni 
raggiungono  il  loro  massimo  in  15  giorni  circa.  In  seguito,  mentre  nelle  cel- 
lule motrici,  alterate  in  modo  analogo  durante  questo  periodo,  si  inizia  una 
fase  di  ricostituzione  degli  elementi  cromatofili,  nelle  cellule  del  ganglio  ples- 
siforme  si  inizia  una  fase  di  degenerazione  che  va  sino  alla  scomparsa  della 
cellula.  Dopo  92  giorni  dalla  sezione  del  vago  rimane  solo  un  piccolo  numero 
di  cellule  intatte,  e  lo  spazio  delle  cellule  morte  è  occupato  da  connettivo.  In 
base  a  queste  osservazioni  van  Gehuchten  ha  creduto  di  poter  stabilire 
una  differenza  di  contegno  fondamentale  tra  te  cellule  motrici  e  le  sensitive; 
solo  le  prime,  che  per  le  loro  connessioni  centrali  ricevono  ancora  i  loro 
abituali  stimoli  afferenti,  sono  capaci  di  reagire  e  riparare  le  lesioni  indotte  dal 
trauma,  mentre  le  cellule  sensitive,  private  degli  stimoli  esterni  e  condannsite 
ad  una  completa  inazione,  si  alterano  e  degenerano. 

A  risultati  decisamente  opposti  a  questi  di  van  Gehuchten  venne  Ma- 
rinesco  (1)  riguardo  al  destino  finale  delle  cellule  dei  gangli  sensitivi  colpite 
nella  branca  periferica  del  loro  prolungamento.  Marinesco  ha  esaminato  il 
ganglio  giugulare  del  vago,  quindici,  cinquantuno,  sessantanove  giorni  dopo  il 
taglio  di  questo  nervo.  Dopo  15  giorni  si  constata  che  la  maggior  parte  delle 
cellule  presentano  dissoluzione  degli  elementi  cromatofili,  di  cm  non  resta  che 
un  orlo  sottile  alla  periferia,  il  corpo  cellullare  è  tumefatto  ed  il  nucleo  migrato 
alla  periferia.  Dopo  51  giorni  il  citoplasma  si  presenta  cosparso  di  fine  granu- 
lazioni, un  po'  più  dense  attorno  al  nucleo,  ancora  spostato.  Dopo  69  giorni  è 
ancora  più  accentuato  il  ritorno  allo  stato  normale,  non  vi  sono  più  cellule 
pallide  e  senza  elementi  cromatofìii,  ma  tutte  ne  sono  provviste,  specialmente 
intorno  al  nucleo.  È  raro  ritrovar  cellule  che  presentino  sicuri  segni  di  atrofia. 
In  un  coniglio  ucciso  sei  mesi  dopo  il  taglio  del  vago  le  cellule  non  presentano 
ancora  un  aspetto  del  tutto  normale;  il  nucleo  è  bensì  in  quasi  tutte  cen- 
trale, ma  solo  eccezionalmente  si  trovano  cellule  ricche  di  elementi  cromatofili 
come  allo  stato  normale,  e  questi  sono  più  piccoli,  più  pallidi  e  a  contorni 
indecisi.  Sicché  si  deve  concludere  che  le  cellule  dei  gangli  sensitivi  presen- 
tano, non  meno  di  quelle  motrici,  dei  fenomeni  di  riparazione. 

In  seguito,  tanto  van  Gehuchten  che  Marinesco  son  tornati  ad  esporre 
ì  risultati  di  altre  esperienze.  Van  Gehuchten  (2)  ha  potuto  riscontrare 
nuovamente  una  grande  diminuzione  numerica  di  cellule  nel  ganglio  plessi- 
forme  del  vago  di  un  coniglio  cui  da  95  giorni  era  stato  tagliato  il  nervo  imme- 
diatamente al  di  sotto  del  ganglio,  comprendendo  perciò  nel  taglio  il  laringeo  su- 
periore ed  il  nervo  cardiaco.  E  ciò  allo  scopo  di  eliminare  la  obbiezione  di  Cox, 
che  l'atrofia  delle  cellule  potesse  dipendere  dalla  simultanea  lesione  del  sim- 


(1)  G.  MABiKBt»co,  Sur  Uè  phinornènes  de  réparation  dona  ìet  eentret  nerveux  aprii  la 
seetion  de*  ner/g  périphiriqueM.  (Presse  medicale,  ti.  82,  1808).  ~  Rtchereheè  mr  la  biologie  de  la 
«elM€  nerveuèe.  (Arohir  fUr  Ansi.  a.  PhjsioL,  Physiol.  Abth.,  1899). 

(2)  A.  VAK  Gehuchtbx,  Le*  phfnomlne»  de  réparation  dant  les  eentret  nerveux  aprii  la 
sectUm  dei  nerfs  pSHphiriquei.  (Presse  medicale,  n.  1,  1899). 
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patico  come  nelle  prime  esperienze.  Marinesco  (1)  dal  canto  suo  ha  esaminato 
il  ganglio  giugulare  di  un  cane  140  giorni  dopo  la  sezione  del  vago  ed  ha  potuto 
constatare  che  i  fenomeni  di  riparazione  cellulare  non  erano  ancora  finiti,  e  in 
molte  cellule  ancora  povere  di  granulazioni  il  nucleo  non  aveva  ancora  ripreso 
la  posizione  normale.  Egli  ha  concluso  perciò  che  i  neuroni  sensitivi  riparano 
in  larga  misura  le  loro  alterazioni;  però  questo  processo  di  riparazione  è  più 
lento  che  non  nei  neuroni  motori. 

Nella  recentissima  edizione  del  suo  Trattato  di  anatomia  del  sistema  ner- 
voso, van  Gehuchten  (2)  torna  ancora  sulP  argomento  e  conclude  che  le  cel- 
lule sensitive,  dopo  aver  raggiunto,  in  15  giorni  circa,  il  massimo  della  loro 
alterazione,  presentano  una  leggera  tendenza  a  passare  dalla  fase  di  dissolu- 
zione alla  fase  di  riformazione  degli  elementi  cromatofili;  si  vedono  infatti  in 
un  certo  numero  di  cellule  (del  ganglio  plessiforme  del  vago)  dei  blocchi  di 
sostanza  cromofila  che  si  ricostituiscono  al  centro  del  corpo  cellulare.  Ma  questa 
tendenza  alla  fase  di  riparazione  non  è  di  lunga  durata,  ad  essa  segue  tosto  una 
fase  di  disorganizzazione  che  conduce  alla  distruzione  completa  della  cellula. 

Un'  importanza  tutta  speciale  hanno  le  osservazioni  di  Cox  (3)  sui  gangli 
spinali  del  coniglio  in  seguito  al  taglio  del  plesso  brachiale.  Queste  osserva- 
zioni vengono  a  portare  nuovi  elementi  nella  questione.  In  base  ad  altre  ri- 
cerche sulla  struttura  normale  delle  cellule  dei  gangli  spinali  del  coniglio,  Cox 
aveva  distinto  due  tipi  fondamentalmente  diversi  di  cellule.  Il  primo  tipo, 
corrispondente  alle  ordinarie  descrizioni,  comprendeva  cellule  grandi  chiare  e 
cellule  piccole  scure.  11  secondo  tipo  era  invece  costituito  da  grandi  cellule  con 
nucleo  per  lo  più  eccentrico  e  zolle  cromatiche  allungate  e  disposte  in  ordini 
concentrici.  Sui  caratteri  distintivi  di  questi  tipi  cellulari  torneremo  più  mi- 
nutamente in  seguito. 

Cox  tagliò  il  plesso  brachiale  ed  osservò  i  gangli  dopo  24  ore,  4,  8,  9, 
17,  25  giorni,  3,  5,  6  mesi,  un  anno.  Egli  trovò  che  i  due  tipi  di  cellule  rea- 
giscono diversamente*  Le  cellule  grandi  del  tipo  I  già  dopo  24  ore  presentano 
accenni  di  alterazione  ;  i  granuli  cromatici  appaiono  meno  angolosi,  più  ro- 
tondeggianti ed  impiccoliti.  Dopo  4  giorni  le  alterazioni  sono  manifeste,  i  gra- 
nuli si  osservano  soltanto  alla  periferia  della  cellula  ed  intorno  al  nucleo  di- 
sposti in  due  anelli,  tra  questi  due  anelli  appaiono  polverizzati.  Il  nucleo  è 
spesso  spostato  alla  periferia,  però  in  molte  cellule  conserva  ancora  la  sua 
posizione  centrale.  Sino  a  17  giorni  il  numero  delle  cellule  alterate  aumenta, 
in  seguito  diminuisce,  dopo  5  o  6  mesi  se  ne  incontrano  pochissime.  I  gra- 
nuli alla  periferia  ed  intorno  al  nucleo  non  vanno  mai  interamente  distrutti. 
Con  la  loro  scomparsa  si  mettono  in  evidenza  maggiore  quelle  fibrille  che,  se- 


(1)  Q.  Maruibbco,  Leé  phSnomlnes  de  réparation  dans  les  cenires  nerveux  aprì»  la  »ection 
d€»  ner/i  péripkérique»,  (Preaee  medicale,  n.  38,  1899). 

(2)  A.    VAK  Gkhuchtem,  Anatomie  du  syatìme  nerveux  de  V  homme*  Terza  edidone.  Voi.  I, 
p.  384.  Uystprnyst,  LooTain,  1900. 

(8)  W,  H.  Cox,  Beitr&ge  zur  paihologUchen  HiHologie  und  Physiologie  der  OanglietutéUen 
I.  Die  Splnaìganglienzélìe.  rioteroat.  ^onatsaclirift  f.  Anat.  aod  Pbytiol.,  Bd.  XV,  H.  0,  1898). 
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condo  Cox,  sono  incluse  nei  granuli,  facendo  parte  delia  loro  costituzione,  e 
che  formano  un  reticolo  abbastanza  complicato. 

Le  cellule  del  tipo  II  dopo  4  giorni  sono  inalterate  o  presentano  soltanto 
lievissime  alterazioni.  Dòpo  9  giorni  presentano  però  una  caratteristica  con- 
glomerazione dei  granuli  intorno  al  nucleo,  e  cosi  la  zona  periferica  ne  ri- 
mane spoglia.  Dopo  9  giorni  i  granuli  sono  conglomerati  tra  di  loro  e  quindi 
si  stenta  un  po'  talvolta  a  riconoscere  il  tipo  della  cellula  ;  in  seguito,  dopo 
17  0  25  giorni,  essi  riacquistano,  pur  conservando  la  loro  posizione  perinu- 
cleare,  la  forma  ordinaria,  sicché  è  impossibile  qualsiasi  confusione.  Nelle 
parti  periferiche  della  cellula  le  fibrille  si  osservano  con  la  massima  evidenza. 
Le  cellule  cosi  alterate  si  osservano  ancora  dopo  5  o  6  mesi  in  quantità  abba- 
stanza rilevante,  mentre  le  altre  cellule  si  distinguono  a  stento  dal  normale. 
Dopo  un  anno  se  ne  osservano  ancora,  sicché  Cox  non  crede  di  poter  stabi- 
lire se  esse  possono  mai  tornare  del  tutto  normali.  Però  col  passar  del  tempo 
i  granuli  assumono  sempre  più  la  loro  forma  allungata,  e  talvolta  alla  periferia 
ricompaiono  uno  o  più  gninuli. 

Le  piccole  cellule  del  tipo  I  si  comportano  come  le  grandi.  Già  dopo  24 
ore,  ma  meglio  ancora  dopo  4  a  9  giorni,  si  osserva  lo  spostamento  del  nu- 
cleo alla  periferia  ed  il  portarsi  dei  granuli  verso  l'orlo  della  cellula.  Però 
talvolta  si  vedono  delle  cellule  con  un  accumulo  di  granuli  in  vicinanza  del 
nucleo,  0  in  immediata  contiguità  con  esso.  Di  cellule  piccole  alterate  se  ne 
trovano  ancora  dopo  19  o  25  giorni,  molto  meno  dopo  tre  mesi,  dopo  5  o  6 
mesi  non  se  ne  trovano  più.  Con  ciò  non  é  esaurita  la  serie  delle  forme  di 
alterazione  delle  piccole  cellule.  In  gangli  di  animali  uccisi  25  giorni  dopo 
l'operazione  si  trovano  anche:  1)  cellule  con  distruzione  totale  o  parziale  dei 
granuli  periferici,  sicché  non  contengono  più  che  pochi  o  nessun  granulo;  2)  cel- 
lule con  granuli  addensati  attorno  al  nucleo  in  modo  da  somigliare  alle  cellule 
grandi  del  tipo  II  ;  3)  cellule  con  pochi  granuli  periferici,  pochi  centrali,  pochi 
sparsi  per  la  cellula.  Queste  tre  disposizioni  sono  però  relativamente  rare. 

Sicché  le  cellule  del  tipo  I  presentano  alterazioni  già  dopo  4  giorni, 
mentre  quelle  del  tipo  II  sono  ancora  sane  ;  queste  ultime  si  ammalano  più 
tardi  e  rimangono  a  lungo  in  condizioni  anormali.  Cox  crede  che  sia  perciò 
probabile  che  le  cellule  del  tipo  II  non  stiano  in  diretta  connessione  coi  nervi 
periferici,  che  esse  corrispondano  alle  cellule  scoperte  da  Dogiel,  con  pro- 
lungamento ramificato  in  seno  al  ganglio  attorno  alle  cellule  del  tipo  I,  e 
che  perciò  esse  si  alterino  solo  in  seguito  all'  alterazione   di   queste  ultiihé. 

Riguardo  all'esito  del  processo  Cox  osservò  che  dopo  5  o  6  mési  la 
maggior  parte  delle  cellule  persiste  ancora  e  che  solo  poche  cellule  degenerano 
e  vanno  distrutte. 

Questa  stessa  questione  dell'esito  del  processo  di  alterazione  é  stata  ripresa 
in  ultimo  da  Cassirer  (1).  Egli  operò  su  conigli,  recidendo  un  pezzo  dello 

(1)  R.  CjUBaiBKB,  Ueber  Verdnderungen  der  Spfnalgangltenzellen  und  ihrér  eentralen  Fort' 
s&tze  nach  Durehschneidung  der  zugehorìfftn  perfpher&n  Ntroen.  (Deatoohe  Zeitschr.  f.  Nervonheilk., 
Bd.  14,  H.  1  n.  2,  Dee.  1898). 
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sciatico  immediataiTìente  al  di  sotto  del  forame  ischiatico  e  tenendo  in  vita 
gli  animali  da  5  a  63  giorni  ed  esaminò  le  cellule  dei  gangli  spinali  ed  inoltre, 
col  metodo  di  Marchi ,  il  tratto  di  midollo  in  cui  si  inoltrano  le  radici  spi- 
nali corrispondenti  al  nervo  esciso. 

Riguardo  alle  alterazioni  delle  cellule  Cassirer  nota  che  già  dopo  5 
giorni  si  osserva  l'alterazione  di  un  piccolo  numero  di  cellule  ;  in  seguito  il 
numero  delle  cellule  alterate  aumenta  rapidamente,  e  raggiunge  il  massimo 
verso  i  15  giorni  ;  però  anche  in  questo  periodo  vi  è  sempre  un  certo  nu- 
mero di  cellule  del  tutto  integre. 

L'alterazione  consiste  talvolta  in  un  ingrossamento  delle  zolle  cromatiche, 
che  si  agglomerano  intorno  al  nucleo,  mentre  nelle  zone  periferiche  si  ha  croma- 
tolisi più  0  meno  completa.  Continuando  il  processo  si  disgregano  anche  le  zolle 
perinucleari.  In  altre  cellule,  specialmente  nelle  più  piccole,  si  ha  una  semplice 
disgregazione  e  distruzione  progressiva  delle  zolle  cromatiche.  Intanto  il  nucleo 
si  porta  alla  periferia,  mentre  la  sua  membrana  si  raggrinza  e  si  pieghetta.  I 
massimi  gradi  di  alterazione  si  riscontrano  solo  in  un  piccolo  numero  di  cellule 
tra  i  10  e  ì  20  giorni.  In  seguito  il  numero  delle  cellule  più  alterate  diminuisce 
e  si  riscontrano  soltanto  cellule  in  cui  il  nucleo  è  ancora  periferico,  mentre  le 
zolle  cromatiche  si  son  ricostituite,  benché  ancora  stiano  disordinatamente  di- 
stribuite senza  assumere  disposizioni  concentriche.  Anche  negli  animali  più  a 
lungo  sopravvissuti  non  si  osserva  una  ben  chiara  proliferazione  di  connettivo. 

Nei  midolli,  esaminati  col  metodo  di  Marchi,  degli  animali  uccisi  dopo 
10  0  15  giorni  non  si  riscontrò  alcuna  alterazione,  invece  in  quelli  di  conigli 
uccisi  dopo  20,  23,  30  e  63  giorni  vi  era  nel  cordone  posteriore  dal  lato  ope- 
rato una  piccola  quantità  di  fibre  degenerate,  e  questa  degenerazione  si  può 
considerare  come  avvenuta  in  seguito  alla  morte  di  cellule  di  origine.  Sicché 
risulterebbe  che,  quantunque  una  piccola  quantità  di  cellule  soccomba  in  se- 
guito al  taglio  del  nervo  periferico,  pure  la  grande  maggioranza  va  incontro 
ad  un  processo  di  riparazione. 

Questa  degenerazione  di  un  certo  numero  di  fibre  dei  cordoni  posteriori, 
che  sta  a  testimoniare  l'alterazione  irreparabile  delle  cellule  corrispondenti,  è 
stata  inoltre  constatata  da  Re  di  i  eh  (1)  in  gatti  nei  quali  era  stato  legato 
con  un  filo  di  seta  il  plesso  brachiale  e  che  erano  stati  uccisi  15  giorni  o  un 
mese  dopo.  Anche  Ceni  (2)  osservò  questa  degenerazione  nei  cani  cui  era 
stato  tagliato  lo  sciatico,  specialmente  in  quelli  nei  quali  era  stata  impedita 
la  riunione  dei  capi  tagliati.  Jacobsohn  (3)  potè  anche  osservarla  in  un 
caso  di  compressione  del  plesso  brachiale  per  un  carcinoma,  e  Fiata u  (4) 
in  due  casi  di  amputazione  della  gamba. 


(1)  E.  Rbduch,  Die  Pathologie  der  tabiachen  Hintertirangerkrankung.  (Cit.  da  Cassirer). 

(2)  C.  Cuii,  Le  coti  dette  degenerazioni  retrograde  del  midoUo  eptnale  in  rapporto  aì 
rUtabilirti  funzionale  nel  dominio  dei  nervi  leti.  (Rivista  sperim«ntale  di  ftwiiatria,  £mo.  2,  1898). 

(8)  L.  JAC0B80HK,  citato  da  Flatau,  Neuritie  und  Polyneuritie,  I  HìUfte,  S.  88  (Speoielle  Path. 
H.  Thera|«ie  h«raasg.  you  H.  Nothnagel,  Holder,  Wien,  1899). 

(4)  B.  FiJkTAU,  Ueber  Verànderungen  de*  menachlieken  Bikkeumarke  nach  Wégfall  gróe^ 
Morer  QUednuueen.  (Dentsclie  med.  Wochenscbrilt,  N.  18,  1897). 
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Dalla  esposizione  fatta  risulta  chiaro  che  sinora,  nonostante  il  molti- 
plicarsi delle  esperienze,  le  controversie  sorte  non  sono  state  punto  eliini*- 
nate,  e  si  sono  invece  alTacciate  delle  questioni  nuove  di  importanza  non 
piccola. 

Una  prima  questione  si  riferisce  al  tipo  delle  alterazioni.  Fleming,  Cox 
e  Cassirer  descrivono  uno  speciale  tipo  di  alterazione,  consistente  in  un 
agglomera  mento  della  parte  cromatica  intorno  al  nucleo,  mentre  la  zona  pe- 
riferica della  cellula  rimane  completamente  spoglia.  Tutti  gli  altri  autori  non 
fanno  il  minimo  cenno  di  un  tale  tipo  di  alterazione  e  descrivono  invece  il 
tipo  classico,  che  dalle  osservazioni  di  Nissl  in  poi  è  stato  riscontrato  quasi 
in  ogni  regione  dei  centri  in  seguito  ad  interruzione  di  vie  nervose,  e  che 
consiste,  come  è  ben  noto,  in  una  disgregazione  della  parte  cromatica  che 
procede  in  senso  centrifugo,  che  risparmia  spesso  la  periferia  della  cellula  e 
che  è  accompagnata  da  dislocazione  del  nucleo  alla  periferia  e  talvolta  anche 
da  deformazione  di  questo. 

Questo  fatto  assume  una  certa  importanza  generale  se  si  considera  che 
il  nuovo  tipo  di  alterazione  cosi  descritto  riproduce  a  meraviglia  quel  tipo  di 
cromatolisi  periferica  che  è  stato  molte  volte  osservato  in  seguito  ad  azione 
dì  sostanze  tossiche  e  che  è  anzi  considerato  come  il  tipo  per  eccellenza  del- 
l'alterazione  primaria  della  cellula,  da  contrapporre  al  comune  tipo  di  alte- 
razione secondaria  in  seguito  a  mutilazione  del  cilindrasse. 

I  tre  citati  autori  descrivono  in  modo  più  o  meno  completo  anche  il 
tipo  comune  di  alterazione,  però  dando  ad  esso  un  valore  alquanto  diverso: 
Fleming  ne  fa  cenno  come  di  una  forma  che  esiste  accanto  all'altra;  Cas- 
sirer lo  considera  quasi  come  uno  stadio  ulteriore  di  alterazione:  il  pro- 
cesso comincerebbe  con  l'accentramento  della  parte  cromatica  intorno  al  nu- 
cleo, e  solo  in  seguito  la  cromatolisi  si  estenderebbe  ulteriormente.  Però  in 
alcune  cellule,  specialmente  tra  le  piccole,  l'alterazione  consisterebbe  sin  dal- 
l'inizio in  una  disgregazione  polverulenta  della  parte  cromatica.  Cox  invece 
ammette  esplicitamente  che  la  forma  di  alterazione  generalmente  descritta  ^ 
con  spostamento  frequente  del  nucleo,  appartenga  esclusivamente  alle  cellule 
del  tipo  I,  mentre  le  cellule  del  tipo  II  presentano  l'agglomerazione  perinu- 
cleare  delle  zolle  cromatiche. 

Sorge  quindi  a  questo  proposito  una  nuova  questione,  se  i  vari  tipi  di 
alterazione  debbano  considerarsi  come  propri  di  speciali  tipi  di  cellule,  e  se 
la  diversità  di  reazione  di  questi  diversi  tipi  cellulari  debba  interpretarsi, 
secondo  l'opinione  di  Cox,  come  dipendente  da  una  diversità'di  rapporto  delle 
cellule  col  nervo  periferico. 

É  notevole  il  fatto  che  la  conglomerazione  perinucleare  delle  zolle  cro- 
matiche è  descritta  soltanto  dagli  autori  che  hanno  lavorato  sui  gangli  spinali 
del  coniglio.  Può  porsi  quindi  il  quesito  se  nelle  varie  specie  animali  i  processi 
di  reazione  cellulare  non  assumano  eventualmente  aspetti  assai  diversi.  Sic- 
come d'altra  parte  van  Gehuchten,  che  pure  ha  largamente  studiato  il 
ganglio   plessiforme   del   vago  nel  coniglio,  non  fa  cenno  di    questo  tipo  di 
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alterazione,  occorre  ancora  domandarsi  se  non  possano  riscontrarsi  anche 
notevoli  differenze  di  contegno  tra  i  gangli  dei  nervi  spinali  e  quelli  dei 
nervi  cranici. 

Vari  autori  hanno  osservato  che  in  ogni  caso  in  seguito  al  taglio  dei  nervi 
periferici  un  certo  numero  di  cellule  dei  gangli  corrispondenti  rimane  integro. 
E  da  notare  a  questo  proposito  che  in  tutte  le  esperienze  sinora  fatte,  dei 
nervi  periferici  sono  rimasti  integri  alcuni  rami  al  disopra  del  taglio;  è  quindi 
possìbile  che  le  cellule  integre  stiano,  almeno  in  massima  parte,  in  rapporto 
^on  queste  parti  integre  dei  nervo  periferico.  Dalle  mie  osservazioni  sui  cani 
risulta  però  la  costante  mancanza  di  alterazioni  in  un  determinato  tipo  di 
cellule;  non  è  quindi  esclusa  la  possibilità  che  certi  tipi  di  cellule  non  rea- 
giscano affatto  al  taglio  dei  nervi  periferici,  e  che  questa  mancanza  di  reazione 
possa  essere  interpretata,  in  conformità  alle  osservazioni  dirette  di  Dogiel, 
nel  senso  che  questi  tipi  di  cellule  manchino  di  connessione  diretta  coi  nervi 
periferici  e  che  il  loro  prolungamento  si  ramifichi  in  seno  al  ganglio. 

In  ultimo  rimane  ancora  aperta  la  questione  sulla  riparabilità  delle  le- 
sioni. Benché  la  grande  maggioranza  degli  autori  ammetta  una  tale  ripara- 
zione, e  lo  stesso  van  Gehuchten,  sostenitore  della  più  decisa  opinione  in 
senso  contrario,  ammetta  ora  che  un  tal  processo  di  riparazione  avviene,  al- 
meno in  forma  temporanea  e  rudimentale,  pure  è  accertato  che  un  certo 
numero  di  cellule  va  distrutto.  D'altra  parte  non  si  hanno  dei  dati  decisivi 
che  stabiliscano  un  rapporto  quantitativo  tra  i  due  esiti  del  processo  e  che 
illuminino  sul  destino  finale  degli  elementi  sopravvissuti.  In  linea  subordinata 
sorge  ancora  la  questione  se  i  processi  di  riparazione  si  manifestino  diversa- 
mente nelle  differenti  specie  e  se  vi  sia  diversità  di  contegno  in  una  stessa 
specie  tra  nervi  spinali  e  nervi  cerebrali,  analogamente  a  quanto  è  stato  già 
constatato  per  riguardo  ai  neuroni  motori. 

Le  svariate  questioni  dì  cui  abbiamo  fatto  cenno  non  possono  essere  ri- 
solte se  non  con  varie  e  ricche  serie  di  esperienze  condotte  su  diverse  specie 
di  animali  da  esperimento.  Delle  molteplici  esperienze  immaginabili  allo  scopo 
io  ho  eseguito  sinora  le  seguenti,  e  ne  verrò  man  mano  esponendo  i  risultati, 
riservandomi  in  ultimo  di  trarre  le  considerazioni  che  si  possono  riferire  alle 
questioni  poste: 

1)  Resezione  del  plesso  brachiale.  Questa  operazione  fu  praticata 
su  conigli  e  su  cani. 

2)  Resezione  del  vago,  praticata  su  conigli,  cavie  e  gatti. 

3)  Resezione  del  vago  associata  a  quella  del  simpatico  cer- 
vicale, praticata  su  conigli,  cani,  gatti. 

4)  Resezione  del  vago  associata  ad  estirpazione  del  ganglio 
cervicale  superiore  del  simpatico,  praticata  su  conìgli. 

5)  Taglio  di  nervi  spinali  delle  ultime  paia, ^dentro  lo  speco 
vertebrale,  a  breve  distanza  dai  rispettivi  gangli.  Questa  operazione 
fu  praticata  su  gatti,  conigli  e  cani. 

L'esposizione  dei  risultati  delle  esperienze  di  ciascun  gruppo  sarà  pre- 
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ceduta  da  brevi  cenni  sui  vari  tipi   di   cellule  gangliari   che  si  riscontrano 
nei  singoli  organi  e  nelle  singole  specie. 

1. 

I   VARI  TIPI  DI  CELLULE  DEI  GANGLI  SPINALI  DEL  CONIGLIO. 

Una  classificazione  di  tipi  cellulari  dovrebbe  per  esser  completa  fondarsi 
su  tutti  i  caratteri  morfologici  esterni  ed  interni  dei  vari  elementi  e  sulle 
varie  modalità  di  connessione  che  essi  contraggono  nei  centri  ed  alla  periferia 
per  mezzo  delle  loro  espansioni.  Siamo  però  ancora  ben  lungi  da  questo  de- 
siderato, e  vi  sono  persino  degli  autori  che  esitano  ad  ammettere  che  le  di- 
verse forme  cellulari  che  si  riscontrano  nei  gangli  spinali  possano  essere 
interpretate  come  specie  cellulari  legate  con  specie  diverse  di  organi  peri- 
ferici di  senso  e  quindi  destinate  a  funzioni  sensitive  diverse.  Benché  questa 
ipotesi  abbia  per  varie  ragioni  molti  e  forti  caratteri  di  verosimiglianza,  essa 
non  ha  potuto  esser  provata  con  osservazioni  dirette  ;  perchè  appunto  i  metodi 
che  sono  capaci  di  far  seguire  per  lunghi  tratti  il  corso  delle  fibre  nervose 
mascherano  più  o  meno  i  caratteri  morfologici  interni  delle  cellule  su  cui 
sì  basa  la  distinzione  dei  vari  tipi.  La  stessa  corrispondenza  tra  caratteri 
morfologici  interni  ed  esterni  non  si  è  potuta  stabilire  sinora  che  in  un  modo 
assai  parziale:  le  ricerclie  di  Dogiel  (1),  di  Cajal  e  Oloriz  (2)  fatte  conia 
colorazione  vitale  di  Ehrlich  ci  hanno  fatto  conoscere  che  le  cellule  del  tipo 
piccolo  e  scuro,  da  tempo  ben  distinte  dalle  altre,  posseggono  un  prolunga- 
mento diviso  a  T  nel  modo  consueto,  ma  privo  di  guaina  mielinica  o  fornito 
di  essa  solo  per  un  breve  tratto,  e  che  esse  inoltre  mancano  di  quel  glomerulo 
iniziale  del  tratto  di  origine  della  fibra  nervosa  che  si  osserva  nel  modo  più 
spiccato  nei  tipi  grandi  di  cellule.  Non  ci  hanno  permesso  però  ancora  di 
stabilire  una  corrispondenza  tra  le  diversità  di  struttura  citologica  dei  tipi 
grandi  e  le  eventuali  diversità  di  contegno  del  loro  prolungamento. 

In  linea  provvisoria  dobbiamo  contentarci  di  classificazioni  di  tipi  fondate 
su  risultati  di  singoli  metodi,  in  attesa  che  dal  convergere  di  ricerche  ana- 
tomiche, fisiologiche  e  patologiche  sperimentali  si  possano  integrare  le  varie 
distinzioni.  Nel  caso  nostro  ci  riferiremo  in  modo  speciale  ai  risultati  del- 
l'esame della  struttura  interna. 

Vari  autori  hanno  già  in  base  a  questi  caratteri  stabilito  delle  distinzioni 
più  0  meno  nette  tra  i  vari  tipi  delle  cellule  dei  gangli  spinali  del  coniglio. 

Nissl  (3)  si  è  fondato  sopratutto  sulla  distribuzione  della  parte  croma- 

(1)  A.  S.  DooXEL,  Der  Bau  der  Bpinalganglien  bei  den  Sàugethieren.  (Anatomlsoher  Anselger, 
Bd.  XII,  N.  «,  1896). 

(2)  S.  Ramon  y  Cajal  y  F.  Oloriz,  Los  ganglios  atntitivot  craneales  dee  lot  mamifero», 
{RèvìatA  trimestnd  miorogrófloa,  faac.  8  y  4,  1897). 

(3)  F.  XiasL,  Die  Hypothese  der  tipecifiichen  NervengeUer^/ìtnction.  (AUg.  ZelUohr.  f.  PiyohU- 
trie.  Bd.  LIV,  1897,  S.  76-76). 
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tica.  Questa  è  composta  talora  da  zolle  assai  grosse;  altre  volte  da  piccolis- 
sime particelle  colorabili;  in  certi  casi  si  hanno  assieme  piccole  e  grandi 
particelle  cromatiche,  con  prevalenza  delle  grandi  o  delle  piccole;  talvolta 
infine  si  trovano  miste  assieme  parti  grandi  e  piccole,  senza  gradi  di  pas- 
saggio, e  con  prevalenza  delle  une  o  delle  altre,  ma  in  questo  caso  la  parti- 
colare distribuzione  delle  zolle  grandi  può  dare  un'  impronta  particolare  alla 
struttura  della  cellula,  e  quindi,  a  seconda  delle  diverse  maniere  di  distri- 
buzione, si  potrebbe  stabilire  tutta  una  serie  di  tipi. 

In  generale  le  disposizioni  che  più  frequentemente  ricorrono  sono  le 
sequenti:  4)  grandi  zolle  disposte  in  serie  concentricamente  intorno  al  nu- 
cleo; 2)  una  sola  fila  di  zolle  disposte  alla  periferia  del  corpo  cellullare  o 
quasi,  al  di  sotto  di  una  sottile  zona  scolorata,  oppure  anche  in  vicinanza 
del  nucleo;  3)  presenza  simultanea  di  un  ordine  periferico  e  di  un  ordine 
perinucleare  di  tali  zolle,  stando  tra  i  due  ordini  anche  piccole  particelle 
miste  0  no  a  zolle  più  grandi;  4)  disposizioni  analoghe  alle  precedenti,  ma 
più  0  meno  indeterminate.  Con  ciò  non  sono  però  esaurite  le  forme  osservabili. 

Van  Gehuchten  e  Nelis(l)  distinguono  anzitutto  il  tipo  di  cellule  pic- 
cole e  scure  dai  tipi  di  cellule  grandi  e  chiare.  Tra  queste  però  per  1'  ab- 
bondanza relativa  della  parte  cromatica  si  può  distinguere  un  gran  numero  dì 
tipi  differenti  collegati  da  forme  di  passaggio.  I  due  tipi  più  comuni  sono  re- 
lativamente ricchi  di  zolle  cromofìle,  ma,  mentre  in  uno  queste  sono  volumi- 
nose e  irregolari  ed  occupano  tutta  V  estensione  del  protoplasma,  nell'  altro 
la  sostanza  cromatica  si  presenta  in  forma  di  fini  granulazioni  abbondantis- 
sime disseminate  uniformemente,  salvo  in  una  stretta  zona  periferica.  Un  al- 
tro tipo  è  costituito  da  cellule  provviste  soltanto  di  scarsissimi  granuli  fini 
e  irregolari.  In  un  altro  tipo  ancora  le  zolle  sono  fusiformi  e  voluminose  e 
disposte  concentricamente  intorno  al  nucleo.  Un  tipo  cellulare  piuttosto  raro 
è  rappresentato  da  elementi  con  zolle  cromatiche  voluminose  e  irregolari,, 
riunite  quasi  esclusivamente  intorno  al  nucleo.  Un  ultimo  infine,  ancora  più 
raro,  è  caratterizzato  da  due  zone  di  elementi  cromatici,  una  periferica,  l'altra 
perinucleare,  separate  da  una  larga  zona  di  protoplasma  chiaro. 

Anche  Cassirer  (loc.  cit.)  dà  una  descrizione  dei  diversi  tipi  di  cellule 
dei  gangli  spinali  del  coniglio.  Questi  tipi  sarebbero  quattro,  collegati  però  da  un 
gran  numero  di  forme  di  passaggio:  1)  Grandi  cellule  chiare,  con  nucleo  per  la 
più  centrale,  talvolta  però  spostato  verso  la  periferia;  con  una  sottile  zona 
priva  di  zolle  cromatiche  attorno  al  nucleo,  con  parecchi  strati  più  o  meno 
concentrici  di  granuli  più  grossi  presso  al  nucleo  ed  alla  periferia;  con  una  zona 
periferica  priva  di  granuli.  ^)  Cellule  medie,  per  lo  più  chiare,  con  grosso 
nucleo,  per  lo  più  centrale,  talvolta  eccentrico.  Intorno  al  nucleo  vi  è  prima 
una  zona  di  granuli  più  grossi,  poi  una  di  granuli  più  fini,  poi  quasi  sempre 
alla  periferia  un'altra  di  granuli  grossi.  3)  Cellule  grandi  come  le  antecedenti^ 


(1)  A.  YAK  Gghucrtex  et  Cm.  Nkl?8,  Quetque*  pointg  conctmant  la  Mtructure  des  eeUàlei  d€9 
ganglion»  ^tnaux.  (Bnlletan  de  l'Acad.  de  médedoe  de  Belgiqne,  séanoe  dn  26  man  1808). 
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ma  di  forma  irregolare  o  poligonale,  nucleo  un  po'  più  piccolo,  spesso  eccen- 
trico, granuli  scuri  o  piuttosto  indistinti  a  cagione  della  colorazione  della  parte 
fondamentale.  4)  Cellule  piccole  con  nucleo  relativamente  grande,  granuli  ir- 
regolarmente disposti,  colorazione  scura  della  parte  fondamentale.  In  queste 
cellule  talvolta  si  osservano  due  nuclei. 

Contrariamente  agli  altri  autori  sinora  citati,  Cox(l)  fa  delle  distinzioni 
di  tipi  ben  differenziati  e  senza  forme  di  passaggio  dall'uno  all'altro.  Come  si 
disse,  i  tipi  son  due,  però  il  primo  è  diviso  in  due  sottotipi,  le  cellule  grandi  e- 
le  piccole.  Le  cellule  grandi  del  tipo  I  sono  contrassegnate  da  granuli  più  o 
meno  grossi  e  di  forma  irregolare  e  che  solo  alla  periferia  della  cellula  assu- 
mono in  parte  una  forma  allungata.  Questi  granuli  sono  cosi  disposti  nella  cel- 
lula, che  non  si  può  riconoscervi  una  disposizione  concentrica,  salvo  talvolta  in 
quelli  situati  alla  perifjgria,  che  però  mai  formano  più  di  un  ordine.  Il  nucleo- 
sta  nel  mezzo  della  cellula  o  quasi  ;  raramente  è  doppio. 

Le  cellule  piccole  del  tipo  I  sono  contraddistinte  dal  fatto  che  la  sostanza 
che  sta  tra  i  granuli  ha  la  tendenza  a  tingersi  più  o  meno  fortemente.  I  gra- 
nuli in  queste  cellule  sono  quasi  sempre  più  piccoli  che  nelle  grandi. 

Le  cellule  del  tipo  II  presentano  granuli  allungati  che  hanno  la  tendenza  a 
disporsi  in  serie,  non  sempre  però  concentricamente  intomo  al  nucleo,  come- 
gli  altri  autori  hanno  descritto.  Esse  si  dispongono  in  parte  intorno  al  cen- 
tro della  cellula,  in  parte  anche  intorno  al  nucleo,  che  è  in  ogni  caso  eccen- 
trico,  talvolta  anche  fortemente.  E  facile  comprendere  che  queste  cellule  pos- 
sono talvolta  presentarsi  nelle  sezioni  in  modo  tale  che  il  nucleo  appaia  nei 
mezzo  della  cellula,  però  anche  in  questi  casi,  se  si  ricostruisce  tutta  la  cel- 
lula dalle  sue  sezioni  successive,  si  riconosce  che  il  nucleo  sta  ad  uno  degli 
estremi  della  cellula,  e  quindi  è  eccentrico. 

Nelle  cellule  dei  gangli  spinali  del  coniglio,  Cox,  in  base  ai  suoi  metodi  dì 
colorazione  distingue  due  sorta  di  fibrille  :  le  une  sarebbero  connesse  e  in  parte^ 
incluse  nei  granuli,  costituirebbero  un  reticolo  e  non  avrebbero  nulla  a  che 
fare  con  le  vere  fibrille,  elemento  conducente  della  cellula,  provenienti  dal  cilin- 
drasse; queste  ultime  invece  decorrerebbero  tra  i  granuli,  dritte  e  parallele  o 
leggermente  ondulate  e  conservando  costantemente  la  loro  individualità.  Il 
modo  di  irraggiare  delle  vere  fibrille  dal  prolungamento  nel  corpo  cellulare 
sarebbe  diverso  per  1  due  tipi  cellulari  :  nelle  cellule  del  tipo  I  sì  espandono  uni- 
formemente in  ogni  senso,  in  quelle  del  tipo  II  penetrano  riunite  come  In  un 
fascio  e  si  possono  seguire  cosi  sino  ad  una  certa  distanza  dentro  la  cellula.. 

Le  ricerche  di  cui  espongo  qui  11  risultato  sono  state  fatte  su  varie  serie 
di  gangli,  comprendenti  tutti  1  cervicali  ed  il  primo  dorsale.  Furono  adoperati 
a  questo  scopo  del  conigli  adulti  e  robusti  in  eccellenti  condizioni  di  nutrizione^ 


(1)  W.  H.  Cox,  Der  feinere  Bau  der  Spinalganglienzelle  des  Kanincheru.  (Anatomiache  Hefte^ 
Bd.  X,  H.  1, 1898).  —  Die  Selòitstdndigkeit  der  FibHtlen  im  Neurùn.  (Internat.  Monatsschrift  f.  Anat.. 
Q.  Physiol.,  Bd.  XV,  H.  8,  1896). 
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{dei  peso  di  kg.  2  Vs  ^  3)*  L.^  ^^ri^  serie  furono  fissate  nei  seguenti  liquidi: 
i)  miscela  di  soluzioni  sature  a  parti  uguali  di  sublimato  e  di  acido  picrico; 

2)  miscela  di  sublimato,  acido  picrico   e  formaldeide,   consigliata  da  Mann 
(acqua,  100;  sublimato  2^5;  acido  picrico  1;   formaldeide  neutra  5  cmc); 

3)  liquido  di  Carnoy  ;  4)  liquido  di  Gilson  ;  5)  acido  nitrico  a  5  7^;  6)  mi- 
scela I  di  Cox  (sublimato  sol.  satura,  30;  acido  osmico  1  7o)  ^^ì  ^^^^^  acetico,  5); 
miscela  III  di  Cox  (sublimato  sol.  satura,  30;  formòlo,  10;  acido  acetico,  5). 
Con  tutti  questi  vari  liquidi  fissatori  si  può  avere  una  fissazione  inappunta- 
bile delle  cellule  nervose,  che  non  lasciano  alcuno  spazio  tra  il  loro  limite 
periferico  e  la  rispettiva  capsula.  Con  le  due  miscele  di  Cox  e  col  liquido  di 
Gilson  talvolta,  specie  nei  gangli  più  grossi,  qualche  cellula  nelle  parti  più 
centrali  appare  un  po'  raggrinzata  e  con  una  aumentata  affinità  per  le  so- 
stanze coloranti.  Il  liquido  di  Carnoy  dal  suo  canto  fissa  meglio  le  partì 
centrali  dei  pezzi,  mentre  alla  superficie,  ove  il  liquido  spiega  improvvisamente 
e  nel  modo  più  energico  la  sua  azione,  si  riscontrano  talvolta  delle  cellule 
raggrinzate.  La  miscela  di  acido  picrico  e  sublimato,  quella  di  Mann,  e  la 
soluzione  di  acido  nitrico  danno  le  migliori  fissazioni.  In  varie  centinaia  di 
preparati  di  gangli  spinali  di  coniglio  e  di  altre  specie,  in  istato  normale  o 
patologico,  fissati  con  la  miscela  di  sublimato  ed  acido  picrico,  non  si  riscon- 
tra neppure  una  cellula  che  presenti  traccia  di  retrazione. 

Ai  gangli  fissati  nei  primi  liquidi  fu  applicata  la  colorazione  col  bleu  di 
toluidina,  con  l' ematossilina  Delafield  e  con  quella  ferrica.  Ai  gangli  fis- 
sati con  la  miscela  I  di  Cox  furono  applicate  le  colorazioni  con  Indoinhlau 
B-'B^  Bautnwollblau  o  con  bleu  di  metilene  alcalino  secondo  le  norme  det* 
tate  da  questo  autore;  in  quelli  fìssati  con  la  miscela  III  le  colorazioni  con 
bleu  di  metilene  alcalino  e  con  ematossilina  Delafield. 

La  colorazione  con  bleu  di  toluidina,  giustamente  raccomandata  da 
Lenhossék,  merita  la  preferenza  su  qualunque  altra  colorazione  con  colorì 
basici,  ove  sia  fatta  allo  scopo  di  dare  una  colorazione  elettiva  della  parte 
cromatica.  La  difl'erenziazìone  si  compie  con  sicurezza  e  facilità  nell'  alcool 
assoluto  al  tempo  stesso  della  disidratazione;  è  inutile  l'uso  dì  qualunque 
olio  essenziale;  e  i  preparati,  rischiarati  in  xilolo  e  chiusi  in  balsamo  neutro 
di  Griìbler,  si  conservano  a  lungo.  Trovo  inutile  ed  anzi  dannosa  per  uno 
studio  esatto  delle  zolle  cromatiche  una  colorazione  accessoria  con  eritrosina, 
perchè  1'  azione  di  questa  sostanza,  per  quanto  fugace,  è  sempre  a  danno  della 
colorazione  delle  zolle  cromatiche  di  cui  le  più  piccole  facilmente  scompaiono. 

Non  è  ìndiiTerente  per  la  colorazione  con  bleu  di  toluidina  che  sia  stato 
applicato  1'  uno  o  l'altro  dei  fissatori  indicati;  l'elettìvità  della  colorazione  e 
la  sua  energia  differiscono  in  modo  abbastanza  rilevante,  sicché,  mentre  con  la 
miscela  di  sublimato  ed  acido  picrico  e  con  quella  di  Mann  le  più  piccole 
zolle  cromatiche  risaltano  con  impareggiabile  nitidezza  sul  fondo  chiaro,  con 
la  soluzione  di  acido  nitrico  la  colorazione  è  più  pallida  e  le  zolle  appaiono  a 
contorni  alquanto  indistinti.  I  liquidi  di  Carnoy  e  di  Gilson  danno  buone 
colorazioni,  ma  ad  ogni  modo  inferiori  a  quelle  delle  due  miscele  prima  men- 
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zìonate.  La  nitidezza  della  colorazione  delle  zolle  cromatiche  non  è  vantaggia 
indifferente  ove  si  voglia  appunto  sui  caratteri  di  queste  fondare  una  distinzione 
di  tipi  cellullari;  e  infatti,  benché  i  tipi  cellulari  che  verremo  descrivendo  si 
possano  distinguere  con  qualunque  fissazione,  pure  è  nei  preparati  ottenuti  con 
l' impiego  delle  prime  due  miscele  che  si  ha  la  più  evidente  differenziazione. 
Ogni  immagine  microscopica  deve  certamente  essere  considerata  come  un 
prodotto  artificiale  che  simboleggia  una  determinata  struttura  dell'organismo 
vivente,  che  ne  è  l'equivalente,  per  dirla  con  Nìssl;  ora,  se  vari  procedi- 
menti di  tecnica  ci  danno  gradi  diversi  di  differenziazione  tra  elementi  ugual- 
mente trattati,  noi  dobbiamo  considerare  come  più  vantaggiosi  i  mezzi  più 
differenzianti,  e  come  simboli  più  conformi  alla  realtà  le  immagini  microsco- 
piche che  si  ottengono  con  essi. 

Le  colorazioni  all' ematossilina  Delafield  danno  anch'esse  i  migliori  ri- 
sultati con  la  miscela  di  sublimato  e  acido  picrico  e  con  quella  di  Mann,  la 
parte  fibrillare  della  cellula  si  scorge  frammentariamente  nelle  parti  più 
chiare  ove  non  è  mascherata  dalle  zolle  cromatiche.  Anche  con  la  fissazione 
in  liquido  di  Carnoy  e  di  Gilson  si  hanno  risultati  abbastanza  buoni;  poco 
chiari  invece  con  la  fissazione  in  acido  nitrico.  La  colorazione  all' ematossilina 
ferrica  dà  risultati  inferiori  a  quelli  dell' ematossilina  Delafield,  però  con 
essa  talvolta  si  mettono  bene  in  evidenza  le  fibre  dei  plessi  pericellulari. 

Tra  le  varie  colorazioni  proposte  da  Cox,  quella  con  bleu  di  metilene  alca- 
lino (i)  su  pezzi  fissati  nella  miscela  di  sublimato,  formolo  ed  acido  acetico 
mi  ha  dato  i  migliori  risultati.  Essa  però,  a  mio  modo  di  vedere,  non  lascia 
scorgere  nulla  di  più  e  nulla  di  meglio  delle  colorazioni  all'ematossilina  Dela- 
field fatte  su  pezzi  fissati  in  sublimato  e  acido  picrico. 

Venendo  ora  alta  descrizione  dei  diversi  tipi  cellulari  che  si  possono  di- 
stinguere coi  metodi  descritti,  comincerò  dal  notare  che,  conformemente  alle 
osservazioni  di  Cox,  le  cellule  che  questi  designa  come  appartenenti  al  tipo  II 
costituiscono  una  categoria  ben  distinta  per  vari  caratteri,  senza  che  vi  siano 
forme  di  passaggio  tra  questo  tipo  e  gli  altri. 

Queste  cellule  non  sono  d'  ordinario  tra  le  più  grandi,  benché  taluni 
esemplari  di  esse  possano  toccare  i  massimi  limiti  di  grandezza,  e  trovano 
larga  rappresentanza  tra  le  cellule  medie.  Il  nucleo  é  costantemente  più  o 
meno  eccentrico,  talvolta  in  modo  spiccatissimo,  in  modo  da  essere  separato 
da  pochi  (1  soltanto  dall'  orlo  cellulare.  Le  zolle  cromatiche  delle  parti  più 
periferiche  sono  piuttosto  grosse,  coerenti,  allungate  e  disposte  concentrica- 
mente, e  si  collegano  tra  di  loro  per  mezzo  di  propaggini  irregolari  (fig.  1  e  3). 
Alcune  di  esse  abbracciano  anche  il  nucleo.  Le  zolle  delle  parti  più  centrali 
sono  di  forma  più  irregolare,  hanno  però  sempre  una  tendenza  più  o  meno 


(1)  La  Mlnsione  colorante  è  così  composta;  Blea  di  metilene,  2;  carbonato  di  aoda,  2;  acqua  200. 
Si  eaooe  a  bagno  maria  per  6  minati.  Al  momento  deiraso  ai  meecola  1-2  omo.  di  qnesta  aolasione  a 
15  cmo.  di  toloiione  di  fenolo  a  2  ^/^.  Colorazione  per  24  ore.  Dopo  aver  risciacqaato  in  acqna  e  asciu- 
gato con  carta  angante  i  retrìnl,  si  disidrata  e  rischiara  in  :  xilolo,  30  ;  alcool  a  95^,00.  Xilolo.  Bal- 
samo non  allungato,  reso  fluido  col  calore. 


158  E.  Lugaro 

spiccata  ad  una  disposizione  concentrica,  agfirandosi  intorno  ad  un  punto  cen- 
trale delia  cellula.  Alla  periferia  vi  è  sempre  una  stretta  tonti  priva  di  zolle, 
cosi  pure  un'altra  strettissima  quasi  lineare  intorno  al  nucleo,  spesso  però 
{wco  evidente  o  incompleta. 


rtauiu  1.  —  Ctllak  B  wll*  klIoneiM  e  ooncCDtrlcha,  Fiouiu  a,  —  Cellula  dallo  itea»  tipo  della  precedaile, 
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D   di  decDrw  di  na»te.  Sobll-  Milonnte  In  no  piano  perpendicolare  a 

-       -     -  '  "        "e  croiuUohe.  Sabllniaco  e      ' 


BIen  di  lolnlcliDii 


11  qoeata.  Fiatailooe  anlonata  in  un  plano  pArpendioolare  al  deeona 

11  metilene  uleallno.  delle  inlle  cromallolM.  FiHuIona  nella  mlMela  III 

di  U  0  X.  Bleu  di  melileae  alcaliuo, 


Sin  qui  la  nostra  descrizione  corrisponde  press'  a  poco  a  quella  di  Cox; 
però  devesi  ancora  notare  un  fatto  che  è  di  non  lieve  significato  per  la  struttura 
di  queste  cellule,  in  alcuni  esemplari,  altrettanto  frequenti  che  quelli  già  de- 
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scritti,  le  zolle  cromatiche  non  hanno  la  forma  allgngata  e  la  disposizione 
concentrica  cbe  ha  fatto  paragonare  il  loro  aspetto  a  quello  di  una  sezione  di 
una  cipolla;  le  cellule.sono  ancora  riconoscibili  per  la  loro  grandezza,  per  l'ec- 
centricità del  nucleo  e  per  la  sommaria  disposizione  concentrica  delle  zolle 
cromatiche,  ma  queste  hanno  una  forma  irregolare  e  sono  collegate  da  sottili 
propaggini,  dimodoché  nel  suo  insieme  la  cellula  assume  un  aspetto  piuttosto 
reticolato  (fig.  ì  e  i).  Io  non  esito  ad  ammettere  che  queste  cellule  siano 
identiche  a  quelle  prima  descritte,  e  che  la  differenza  di  aspetto  dipenda  solo 
dall' esser  le  prime  colpite  dal  taglio  nel  piano  in  cui  le  zolle  stanno  allungate 
e  distese,  mentre  in  queste  ultime  il  taglio  cade  in  un  piano  esattamente 
perpendicolare.  A  conferma  di  questa  interpretazione  sta  il  fatto  che  molto 
spesso  si  osservano  dei  passaggi  intermedi  tra  i  due  aspetti  contrapposti  de- 
scritti, cioè  delle  sezioni  di  cellule  in  cui,  opportunamente  fochettando,  si 
può  riconoscere  che  le  zolle  cromatiche  sono  allungate,  ma  che  esse  non 
stanno  esattamente  nel  piano  ottico,  bensì  obliquamente  rispetto  a  questo. 

Da  questa  descrizione  risulta  chiaro  che  questo  tipo  dì  cellule  devesi  con- 
siderare come  omologo  ad  uno  speciale  tipo  che  io  ho  già  descritto  nel  cane, 
che  è  appunto  caratterizzato  dal  decorso  vorticoso  delle  zolle  cromatiche  e 
delle  fibrille,  e  che  ebbi  occasione  di  studiare,  in  tutti  gli  aspetti  che  può 
assumere  a  seconda  del  piano  di  sezione,  nei  gangli  di  un  cane  sottoposto 
all'avvelenamento  per  arsenico,  ed  in  cui  la  struttura  della  parte  fibrillare 
era  singolarmente  evidente  a  cagione  della  larga  distruzione  delle  zolle  cro- 
matiche (1). 

Come  già  nel  cane,  anche  nel  conìglio  ho  potuto  osservare  che  net  punto 
di  origine  del  cilindrasse,  se  questo  capita    nel    piano  di  decorso  delle  zolle 
cromatiche,  le  fibrille  elementari  si  espandono  a  ventaglio,  mentre  che  se  la 
sezione  cade  in  senso  perpendicolare  a  questo   decorso   le  fibrille  si   vedono 
spingersi  come  un  fascio  compatto 
per  uD   certo  tratto  entro  la   cel- 
lula, nel  modo  considerato  come 
caratteristico  da  Cox. 

Un  altro  tipo  dì  cellule  altret^ 
tanto  ben  caratterizzato  e  distinto         ^^ 

da  tutti  gli  altri  è  quello  delle  cel-        ^ò  l 

lule  scure,  ormai  ben  note  per  mol- 
teplici e  concordi  descrizioni.  Que-  ...  „.. 
ste   cellule   comprendono  tutti  gli 

,.      .,      .     ',.    ,   .  „  .  Fiouii*  6.  — CBUoleplocoloKuro.  Sublimilo 8 

elementi  più  piccoli  dei  gangli,  pero  uida  picrica,  rasa  di  toiaidins. 

gli  esemplari  più   grandi   possono 

raggiungere  grandezze  medie,  e  perciò  uguagliare  e  anche  superare  in  gran- 
dezza alquante  cellule  di  tipo  chiaro.  1  granuli  cromatici  sono  in  esse  minutis- 
simi e  in  generale  diffusi,  però  spesso  presentano  qua  e  là  degli  accenni  di 
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raggruppnmeDti  in  anelli,  sempre  incompleti,  intorno  al  nucleo  o  verso  In  peri- 
Teria.  h  caratteristica  di  questi  elementi  la  colorazione  die  assume  la  parte 
fondamentale  della  cellula,  piìi  intensa  nei  piìi  grandi,  meno  nei  piccoli  (fìg.  5). 

Tra  le  cellule  in  cui  la  parte  fondamentale 
del  citoplasma  rimane  chiara  si  può  ancora  netta- 
mente isolare  un  gruppA  di  elementi  di  grandezza 
media  o  piccola  in  cui  le  zolle  cromatiche  sono       , 
poche  di   numero  e  in   compenso  grandi  di  mole       '-,  ';  ' 

(fig.  6).  Intorno  al  nucleo  vi  è  sempre  una  stretta  f 

zona  chiara,  ed  alla  periferia  della  cellula  un'altra, 
che  in  alcuni  esemplari  può  prendere  una  consi- 
derevole estensione.  Questo  tipo  di  cellule  trova  il     p,ouiiAB-CBiioi«chi«r»ii««i» 
suo  omologo  nel  cane,  come  risulta  dalle  mìe  an-  ""Bi^''rti''toMJi"''^'*  ^'^ 

tecedenti  descrizioni. 

Rimangono  ancora  alcuni  tipi  di  cellule  chiare,  tra  cui  sono  compresi  i 
più  grandi  esemplari  che  si  riscontrino  nei  gangli,  e  tra  i  quali  io  non  credo 
che  si  possano  stabilire  nette  distinzioni.  È  possibile  che  essi  rappresentino 
tipi  speci lìca mente  diversi,  è  possibile  che  coslituiscauo  una  serie  unica  di 
elementi  fisiologica  mente  indilTereoti. 

Tra  gli  elementi  pia 
grandi  son  notevoli  alcuni  rf^S^'''T^)  - 

in  cui  il  corpo  cellulare 
è  cosparso,  salvo  in  una 
stretta  zona  periferica  ed 

in  una  perinucleare   an-  , 

cora  più  stretta,  di  minu- 
tissimi granuli,  assai  fitti,  A 
e    quasi    uniformemente  A 
distribuiti.  Solo  i  più  pe-         .  f^^.  Tf 
riferici  sono  alquanto  pifi            ^.                                                              -V' 
grossi.  In  complesso  que-            "'^                                                             i' 
ste  cellule  sono   alquan- 
to più  scure   delle  altre                 ""V^y       .'                         -'^ 
{%■!)-                                                 ^^      ^--^^    ■■ 

Altri  elementi    sono  ■?„..,.,     <■  n  ■    _  i     u.  _  «       -,  ^    ' 

più  chiari  e  meno  carichi  ^  "l'id^'*  *'™*'-  '*"'•''"■"'  «  "'*'•  pionw.  sita 

di  granuli.  È  caratteristico 

che  l'ordine  periferico  di  granuli  più  grossi  eseguito  procedendo  verso  l'in- 
terno da  una  stretta  zona  quasi  del  tutto  libera  di  zolle  cromatiche,  che  sta- 
bilisce una  divisione  tra  i  granuli  periferici  e  quelli  delle  rimanenti  partì  della 
cellula  (lìg.  H).  ?jei  più  piccoli  tra  questi  elementi  la  delta  zona  chiara  si 
presenta  più  larga  e  cosi  rimane  poco  spazio  nelle  partì  più  interne  della  cel- 
lula, e  la  parte  cromatica  appare  disposta  come  in  due  anelli  concentrici  in- 
torno al  nucleo.   In  tutti  questi  tipi  il  nucleo  è  centrale  o  quasi. 
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A  proposito  dì  questi  tipi  di  cellule  trovo  che  devesi  respingere  l'opinione 
di  Roste r  (1),  secondo  cui  le  cellule  con  elementi  periferici  più  grandi  degli 
altri  debbono  considerarsi  come  elementi  ammalati;  questa  maggiore  gran- 
dezza delle  zolle  periferiche  è  invece  un  carattere  normale  costante  di  questi 
ultimi  tipi  descritti. 

Riguardo  alla  struttura  della  parte  fibrillare  dei  vari  tipi  di  cellule  debbo 
notare  che  a  me  non  è  riescilo  di  fare  quella  distinzione  di  Cox  tra  fibrille 
implicate  nelle  zolle  cromatiche  e  disposte  a  reticolo  e  fibrille  indipendenti  de- 
correnti negli  intervalli  tra  i  granuli.  La  struttura  fibrillare  si  intravede  ap- 
pena nei  preparati    normali  di  gangli   di    coniglio;    soltanto   nelle   parti  più 


y^  V. 


\  ■,^:      ■'•1.  ■  .  '• 


FlGUBA  8.—  Cellula  grande  chiara  con  anello  periferico        Figuua  0.  —  Cellula  media  cliian»,  con  dne  anelli 
Umitato  air  intemo  da  ana  zona  chiara.  Sablimato  e  di  zolle  più  grosse.  Sublimato  e  acido  picrico. 

addo  picrico.  JBleu  di  toluidina.  Elea  di  tolnidina. 

chiare  dei  vari  tipi  di  cellule  si  può  scorgere  una  delicata  disposizione  reti- 
colo-fibrillare, in  nulla  differente,  salvo  per  una  maggiore  delicatezza,  da  quella 
descritta  altrove  nel  cane.  Nei  punti  di  origine  del  cilindrasse  si  osserva  che 
questo  ha  una  delicatissima  struttura  fibrillare,  ma  non  è  possibile  seguire 
queste  fibrille  in  modo  indipendente  nell'interno  della  cellula;  pare  anzi  che 
esse  si  perdano  nell'anzidetta  disposizione  reticolata.  Solo  nelle  cellule  con 
zolle  a  disposizione  vorticosa,  quando  la  sezione  cada  nel  piano  di  decorso 
delle  zolle,  si  possono  osservare  qua  e  là,  nei  punti  più  chiari,  delle  fibrille  rela- 
tivamente lunghe -ed  ondulate  che  si  direbbero  però  piuttosto  anastomizzate 
ad  angolo  acuto  che  indipendenti  le  une  dalle  altre.  Ma  sulla  struttura  della 
parte  fibrillare  avremo  occasione  di  tornare  con  dati  più  evidenti  nella  de- 
scrizione dei  reperti  patologici.  (Continua) 


(1)  G.  KoSTEB,  Btitrag  tur  Lehre  von  dér  chronischen  ScTiìo^elkohlenstoffvergiftwng.  (Arob. 
f.  Psychiatrio,  Bd.  XXXII,  H.  2,  1899). 
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RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  A.  Bethe,  Ueber  die  Neurofibrillen  in  den  Ganglienzellen  von  Wirbelthieren 
und  ihre  Beziehungen  zu  den  Golffinetzen.-^  «  Arch.  f.  mikr.  Anatomie  t. 
Bd.  LV,  H.  4,  J900. 

Qaesto  lavoro  rappresenta  la  continuazione  della  breve  nota  sulla  struttura 
delle  cellule  nervose  pubblicata  da  Bethe  nel  1898;  inuovi  dati  sulle  fibrille 
primitive  trovano  qui  ampia  discussione  ed  inoltre  viene  trattata  a  fondo  la 
questione  delle  reti  pericellulari  di  Golgi. 

Non  mi  fermerò  sul  metodo  che  qui  per  la  prima  volta  viene  descritto. 

L'A.  premette  che  la  dimostrazione  della  presenza  di  fibrille  primitive  gli 
fu  possibile  in  tutti  gli  elementi  del  sistema  nervoso  centrale  all'  infuori  delle 
piccole  cellule  del  talamo  ottico  e  dei  granuli  del  cervelletto  ;  trovò  pure  fibrille 
nelle  cellule  dei  gangli  spinali  e  del  lobo  elettrico  della  torpedine. 

Molto  importante  ò  il  fatto  che  l'A.  tiene  fermo  alla  sua  precedente  affer- 
mazione che  le  fibrille  nelle  cellule  centrali  non  formano  un  reticolo,  come 
accade  negli  invertebrati,  ma  attraversano  il  corpo  cellulare  talora  indivise, 
talora  dividendosi:  e  se  qualche  volta  si  può  avere  l'apparenza  d'un  reticolo,  ciò 
deve  attribuirsi  a  conglutinamento  artificiale  delle  fibrille.  Solo  nelle  cellule  dei 
gangli  spinali  e  del  lobo  elettrico  della  torpedine  le  fibrille  formano  una  rete. 

Dopo  questa  premessa  credo  superfluo  riferire  qui  sul  decorso  delle  fibrille 
nei  vari  tipi  cellule  ;  e  neppure  VA.  vi  si  ferma  a  lungo  rimandando  alle  belle 
e  chiare  figure.  Voglio  solo  ricordare  che  VA,  riusci  a  dimostrare  fibrille  anche 
nelle  cellule  della  sostanza  gelatinosa  del  midollo,  nelle  quali  la  sostanza  cro- 
mofila è  distribuita  diffasamente;  cosi  l'A.  dimostra  l'assurdità  dell'obbiezione 
che  le  fibrille  non  rappresentino  che  una  abnorme  distribuzione  dei  granuli  della 
sostanza  cromofila. 

Nelle  cellule  del  corno  anteriore  e  dei  nuclei  motori  del  bulbo  si  distinguono 
chiaramente  fibrille  periferiche,  le  quali  riunite  a  fascetti  attraversano  diret- 
tamente la  periferia  della  cellula,  e  fibrille  centrali,  le  quali  attraversano  con 
molte  tortuosità  la  parte  centrale  della  cellula.  Nelle  cellule  del  corno  ante- 
riore a  forma  allungata  (bipolari)  prevalgono  le  fibrille  rettilinee  disposte  a 
fasci,  in  altre  prevalgono  le  fibrille  tortuose.  Nel  cono  d'origine  del  cilindrasse 
le  fibrille  sono  disposte  uniformemente  e  molto  fìtte,  cosicché  riesce  spiegabile 
la  mancanza  di  zolle  cromofile  in  questo  punto.  Solo  un  piccolo  numero  di 
fibrille  prende  parte  alla  formazione  del  cilindrasse  ;  la  maggior  parte  riunisce 
i  dendriti  fra  loro. 

Nelle  cellule  dei  gangli  spinali  il  decorso  delle  fibrille  sarebbe  assai  com- 
plicato e  l'A.  non  l'ha  studiato  a  fondo;  certo  è  che  formano  una  rete.  Nelle 
cellule  del  lobo  elettrico  della  torpedine  le  fibrille  restano  indipendenti  alla 
periferia  e  passano  da  un  dendrite  in  un  altro,  formano  una  rete  a  maglie  po- 
ligonali nel  centro  della  cellula  ;  i  punti  nodali  della  rete  appaiono  ingrossati. 

La  seconda  parte  del  lavoro  è  dedicata  alle  reti  di  Golgi.  L'A.  riesci  a 
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metterle  in  evidenza  collo  stesso  metodo,  che  fa  impiegato  per  lo  stadio  delle 
fibrille,  progredendo  alquanto  nella  di£Perenziazione. 

Nelle  celiale  dello  stesso  tipo  le  reti  di  Golgi  hanno  grande  uniformità 
d' aspetto  ;  ma  a  seconda  dei  vari  tipi  di  celiale  presentano  tali  varietà,  che 
qaeste  bastano  a  far  riconoscere  il  tipo  cellalare. 

Le  maglie  della  rete  sono  irregolari  ;  nei  panti  nodali  conflaiscono  per  lo 
più  8  trabecole. 

Non  riferirò  qai  la  critica  che  Bethe  fa  dei  reperti  di  Semi  Mayer,  Aaer- 
bache  Held  (egli  arriva  a  mettere  in  dubbio  che  le  figure  dei  due  ultimi  AA. 
corrispondano  alle  reti  di  Golgi). 

Molto  interessante  è  l'osservazione  di  Bethe  che,  mentre  nel  territorio 
delle  cellule  del  corno  anteriore  e  dei  nuclei  motori,  del  nucleo  dentato  e  del- 
l'acustico, le  reti  di  Golgi  sono  limitate  esclusivamente  alla  superficie  della 
cellula  e  dei  suoi  dendriti  (fino  ai  rami  più  sottili),  in  altri  territori  (corteccia 
cerebrale  e  cerebellare,  sostanza  gelatinosa)  le  reti  di  Golgi  si  estendono 
anche  al  di  là  del  corpo  cellalare,  presentando  solo  in  corrispondenza  di  questo 
un  maggiore  spessore. 

Però  anche  nelle  regioni  in  cui  le  reti  sono  localizzate  alla  superficie  del 
corpo  cellalare,  nei  punti  in  cui  due  cellule  o  due  dendriti  sono  a  contatto, 
le  due  reti  si  riuniscono  ;  invece  una  riunione  fra  reti  di  cellule  lontane  è  assai 
rara.  In  genere  si  può  affermare  che,  quanto  più  fitte  sono  le  cellule,  tanto  più 
frequenti  sono  le  connessioni  fra  le  vàrie  reti  ;  cosi  per  gradi  si  arriva  alla  rete 
diffusa  che  si  trova  nella  corteccia  e  nel  corno  d'Ammone. 

In  alcuni  punti  le  reti  formano  grossi  ammucchiamenti  (per  esempio  nei 
glomerali  olfattori,  nello  strato  granuloso  del  cervelletto)  punti  che  sono  carat- 
terizzati da  una  maggior  ricchezza  di  terminazioni  di  cilindrassi. 

Intorno  alle  cellule  dei  gangli  spinali  e  della  radice  ascendente  del  trige- 
mino non  riesci  a  dimostrare  reti. 

L'interpretazione  di  queste  reti  ò  secondo  Bethe  assai  difficile;  che  esse 
siano  estranee  al  citoplasma  egli  lo  crede  certo.  Mayer,  Held  ed  Auerbach 
le  ritennero  terminazioni  di  cilindrassi  di  altre  cellule;  e  Bethe  pure  lo  crede 
probabile,  ma  non  rigorosamente  dimostrato  ;  sulle  migliaia  di  cellule  da  lui 
studiate,  solo  una  dozzina  di  volte  vide  continuarsi  sottili  cilindrassi  nelle  reti 
pericellulari  ;  ed  anche  in  questi  casi  ciò  potrebbe  essere  attribuito  a  conglu- 
tinazione artificiale  di  elementi  originariamente  eterogenei.  Cionondimeno  seb- 
bene manchi  all' A.  una  prova  irrefutabile  del  fatto  anatomico  suddetto,  egli  ò 
portato  a  ritenerlo  assai  probabile  per  via  induttiva  ;  per  esempio  per  la  man- 
canza di  reti  di  Golgi  nei  punti  in  cui  non  vi  sono  terminazioni  di  cilindrassi 
e  per  la  ricchezza  di  reti  in  punti  in  cui  molti  cilindrassi  terminsno  ;  per  il 
passaggio  di  fibrille  primitive  esterne  nei  nodi  della  rete  e  per  la  presenza  di 
fibrille  di  spessore  eguale  a  quelle  della  cellula  nervosa  nelle  maglie  della  rete 
stessa,  le  quali  sono  più  spesse  delle  fibrille. 

Il  concetto  che  Bethe  si  è  fatto  sulle  connessioni  fra  le  varie  cellule  ner- 
vose è  adunque  il  seguente  :  i  cilindrassi  si  dividono  e  si  continuano  coi  loro 
rami  terminali,  o  meglio  colle  loro  fibrille  primitive  nelle  reti  di  Golgi  peri- 
cellulari  e  peridendritiche  di  altri  neuroni  ;  al  punto  di  passaggio  dei  cilindrassi 
nella  rete  il  plasma  cilindrassile  si  trasforma  in  una  sostanza  di  costituzione 
chimica  e  di  tingibilità  diversa,  la  quale  circonda  le  fi.brille  della  rete. 
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Dai  nodi  della  rete  molte  fibrille  si  approfondano  nella  cellula  nervosa  per 
passare  in  seguito  nel  cilindrasse  e  nella  rete  circostante.  Bethe  crede  adun- 
que che  la  continuità  fra  i  vart  neuróni  per  la  via  delle  fibrille  sia  in  questo 
modo  dimostrata.  Giuseppe  Levi. 

2.  E.  Holxngren,  Noch  weitere  Mittheilungen  Uber  den  Bau  der  Nervenzellen 
verschiedener  Thiere.  —  «  Anatom.  Anzeiger  »,  Bd.  XVII,  N.  6  u.  7,  1900.  ■ 

8.  A.  Bethe,  Einìge  Bemerlcungen  Uber  die  €  intraeéllulUren  Kanlilchen  >  der 
Spinai gangliemellen  und  die  Froge  der  Gangliemellefimction,  —  «  Anatom. 
AnzeJzer  »,  Bd.  XVII.  N.  16  a.  17,  1900. 

Il  reperto  di  Holmgren  sulla  presenza  di  canalicoli  nel  citoplasma  delle 
cellule  nervose  ebbe  già  una  conferma  da  parte  di  Studnicka;  ora  lo  stesso 
Holmgren  dedica  un'altra  nota  allo  stesso  argomento.  Egli  ha  osservato  sa 
di  un  vasto  materiale  che  ammassi  di  sostanza  cromofila  corrispondono  a  de- 
terminate dilatazioni  di  canali,  e  che  inoltre  i  canali  hanno  un  vero  contorno, 
non  debbono  essere  perciò  considerati  come  delle  fessure.  Eccitando  le  cel- 
lule nervose  con  correnti  indotte  riesci  ad  ottenere  oltre  un  aumento  quantita- 
tivo della  sostanza  cromofila,  una  dilatazione  uniforme  di  tutti  i  canalicoli 
intracellulari,  i  quali  in  questo  modo  si  rivelano  assai  più  numerosi  di  quello 
che  l'A.  stesso  dapprima  avesse  supposto;  in  origine  egli  non  era  riescito  a 
dimostrare  che  i  canalicoli  più  grossi,  i  quali  si  riversano  nelle  vie  linfatiche 
pericellulari. 

In  quanto  alle  cellule  dei  gangli  spinali  degli  Anfibi  TA.  fa  una  strana 
affermazione,  che  quella  figura,  la  quale  era  stata  da  Lenhossék  interpretata 
come  un  centrosoma,  sia  dovuta  a  prolungamenti  intracellulari  della  capsula  i 
quali  conducono  canali;  egli  non  tiene  presente  che  da  varie  parti  fu  dimo* 
strato  che  quella  figura  è  dovuta  ad  uno  speciale  andamento  vorticoso  delle 
fibrille  cilindrassili. 

Nelle  grosse  cellule  di  Lophius  i  canalicoli  contengono  nuclei,  i  quali 
in  qualche  caso  appartengono  a  globuli  sanguigni,  più  spesso  a  prolungamenti 
della  capsula.  Nelle  cellule  nervose  d'invertebrati  (Astacus)  le  vie  linfatiche 
penetrano  nel  citoplasma  per  mezzo  di  prolungamenti  della  capsula  pericelln- 
lare.  Secondo  VA.  ì  canalicoli  appartengono  alla  sostanza  fondamentale  della 
cellula;  e  la  distribuzione  della  sostanza  cromofila  sarebbe  in  rapporto  colla 
disposizione  delle  vie  circolatorie  intracellulari. 

Bethe  dimostrò  la  presenza  di  canali  col  suo  metodo;  ma  egli  pensa,  e  con 
ragione,  che  la  tingibilità  (col  metodo  di  Weigert  per  le  fibre  elastiche)  del 
contomo  dimostrato  da  Holmgren  ò  sufficiente  per  dimostrare  l'esistenza 
d'una  vera  membrana.  Non  riesci  mai  a  vedere  nuclei  nel  loro  intemo,  né 
connessioni  con  vasi  sanguigni,  per  cui  egli  crede  di  poter  escludere  ogni  iden- 
tità fra  questo  reperto  e  quello  d'Adamkiewicz.  Neppure  colle  reti  intra- 
cellulari di  Golgi  i  canalicoli  hanno  identità  alcuna;  le  prime  sono  senza  pa- 
ragone più  sottili  dei  secondi.  Giuseppe  Leni. 

4.  C.  Vogt,  Étude  sur  la  myélinisation  des  hémisphères  cérébraux.  ^  J.  A. 
Barth,  Leipzig,  1900. 

L'A.  ha  studiato  la  mielinizzazione  degli  emisferi  cerebrali  nel  gatto,  nei 
cane,   nel  coniglio  e  nell'  uomo,  con  l' obbiettivo  principale  di  controllale  le 


r 
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teorie  dei  Flechsig  circa  l'esistenza  di  centri  corticali  parameute  associa* 
tivi.  Sebbene  i  fatti  osservati  dall'  autrice  concordino  in  complesso  con  qaelli 
del  Flechsig y  pare  le  conclusioni  a  cui  giunge  sono  del  tutto  opposte.  Essa 
cioè  sostiene  che  tutte  le  regioni  corticali  contengono  fibre  di  proiezione  tanto 
negli  animali  quanto  nell'  uomo  ;  non  vi  sono  quindi  centri  puramente  associa- 
tivi, nò  esistono  differenze  fondamentali  fra  uomo  e  animali.  L'A.  si  basa  prin- 
cipalmente sul!'  osservazione  che  sino  a  quando  esistono  regioni  corticali  non 
mielinizzate,  esistono  (nella  capsula  interna  e  nel  piede  del  peduncolo)  sistemi  di 
proiezione  parimenti  non  mielinizzati.  La  prova  che  questi  sistemi  stiano  ia  rap- 
porto diretto  precisamente  con  quelle  determinate  regioni,  FA.  la  desume  pe* 
raitro  principalmente  dai  risultati  ottenuti  col  metodo  delle  degenerazioni  se* 
oondarie.  L'A.  si  riserva  di  dimostrare  successivamente  in  un  altro  lavoro  la 
tesi  che  sostiene.  Per  ciò  che  riguarda  l'andamento  del  processo  di  mielinizza» 
zione  nelle  sue  grandi  linee  esiste,  secondo  l'A.,  identità  completa  fra  gli  animali 
e  r  uomo.  I  primi  sistemi  di  fibre  midoUate  degli  emisferi  appartengono  alle  ir- 
radiazioni della  cuffia  di  Edinger  e  alia  via  del  lemnisco.  Le  circonvoluzioni 
con  cui  essi  stanno  in  rapporto  (gatto,  cane)  sono  la  cruciale  posteriore,  la  co* 
ronaria,  la  parte  anteriore  del  g.  marginale  e  sopra-silvio,  e  la  parte  an- 
tero-dorsale  del  g.  ecto-silvio  anteriore.  Nel  coniglio  i  detti  sistemi  si  ir- 
radiano in  tutta  la  parte  dorso-media  dell'emisfero,  e  si  estendono  molto  più 
air  indietro  che  nel  gatto  e  nel  cane.  Confrontando  queste  regioni  con  i  centri 
stabiliti  dalla  fisiologia  mediante  l'elettrizzazione  della  corteccia  si  vede  ch'essi 
corrispondono  ai  centri  motori  per  la  faccia,  la  nuca  e  le  estremità.  Dopo  di 
essi  si  mielinizzano  le  regioni  corrispondenti  ai  centri  pei  movimenti  dell'orec- 
chio ;  poi  la  parte  dei  centri  corticali  visivi  situata  nella  regione  postero-su- 
periore dell'emisfero  (giro  marginale)  per  i  centri  motori  oculari.  Le  prime 
fibre  che  compaiono  in  questi  centri  motori  non  appai'tengouo  peraltro  al  si- 
stema piramidale.  Le  regioni  corticali  più  tardive  a  mielinizzarsi  sono  quelle 
•che  occupano  tutta  la  parte  postero-ventraie  dell'emisfero,  tanto  nella  conves* 
sita,  quanto  alla  faccia  interna.  Righetti. 

b.  O.  KohnBtamm,  Ueber  die  geJareuzi-aufateigende  Spinalbahn  und  ihre  Be- 
ziehung  zum  Qowers'schen  Strang.  —  «Neurolog.  Centralbl.  »,  N.  6,  1900. 

In  seguito  a  lesione  unilaterale  della  sostanza  grigia  spinale  posteriore, 
degenera  (nel  coniglio),  tanto  in  senso  ascendente,  quanto  in  senso  discendente, 
il  fascio  di  Gowers  omolaterale  e  un  robusto  fascio  di  fibre,  il  quale  si  in* 
crocia  nella  commissura  anteriore,  passa  nel  cordone  anteriore  e  da  questo 
nello  strato  mediale  del  fascio  di  Gowers  opposto;  una  parte  delle  fibre 
ascendenti  arrivano  lungo  questa  via  fino  al  cervelletto;  un'altra  parte  pas- 
sano nella  formaUo  reticularis  grisea  e  da  questa  nel  sistema  del  lemnisco, 
fino  alle  bigemine  e  al  talamo. 

Sezionando  il  midollo  a  varie  altezze,  si  può  facilmente  ricostruire  la 
struttura  di  questa  via,  le  cui  fibre  si  dispongono  secondo  la  legge  di  Flatau. 
Le  cellule  d' origine  della  via  descritta  risiedono  in  parte  nelle  regioni  medie 
e  ventrali  della  sostanza  grigia,  in  parte  nella  base  del  corno  posteriore. 

La  doppia  direzione  della  degenerazione  dimostra  come  le  fibre  che  da 
esse  nascono  si  dividano  in  due  branche.  L' A.  propone  per  il  sistema  ascen- 
dente la  denominazione  già  adottata  da  Gowers  di  Tractus  antero-lcderalis 
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a8cenden$,  distinguendo  in  esso,  secondo  la  loro  terminazione,  delle  fibrae 
spino-cerebellares  ventro-dorsales  e  ventrales,  delle  fibrae  spino-tectales  e  delle 
fibrae  spino-talamicae.  Righetti, 

6.  M.  Bothmanii,  Die  sacrolumbale  Kleinhimseitenstrangbahn,  —-  «  Nearologi- 

sches  Centralblatt  >,  N.  1,  2,  1900. 

Necrotizzandola  sostanza  grigia  del  cono  terminale  e  della  porzione  lombo- 
sacrale del  midollo  spinale  nel  cane  mediante  il  metodo  delle  embolie  artificiali 
(L  a  my)  era  riuscito  alPA.  di  provocare  la  degenerazione  secondaria  ascendente 
di  un  fascio  situato  alla  periferia  del  cordone  laterale,  corrispondente  al  fascio 
diFlechsig  del  midollo  cervico-dorsale.  Allo  stesso  risultato  è  potato  giun- 
gere VA.  in  un  altro  cane,  mediante  il  metodo  dell'  anemia  per  occlusione  tem- 
poranea dell'  aorta  addominale,  il  che,  com'egli  ha  potuto  dimostrare  in  una 
serie  di  esperienze,  non  sempre  riesce,  a  causa  della  circolazione  collaterale  che 
impedisce  la  necrosi  della  sostanza  grigia.  Il  fascio  in  questione  (via  sacroloni' 
bare  cerebellare  del  cordone  laterale)  termina  in  parte  nel  midollo  dorsale  e 
cervicale,  in  parte  fino  nel  bulbo,  occupando  ivi  l'area  del  fascio  cerebellare  di- 
retto. Oltre  alla  degenerazione  di  questo  fascio,  VA,  ha  riscontrato  quella  del 
fascio  solco-marginale  ascendente  di  Marie,  nonché  di  molte  fibre  sparse  nei 
cordoni  antero-laterali.  I  cordoni  posteriori  non  presentavano  traccia  di  dege- 
nerazione, forse  a  causa  dell'  integrità  delle  cellule  attorno  al  canale  centrale. 

liigJieUi. 

7.  E.  Veratti,  Ricerche  sul  sistema  nervoso  dei  Limax.  —  «  Memorie  del  r.  Isti- 

tuto lombardo  di  scier.ze  e  lett.,  CI.  di  se.  mat.  e  nat,  Voi.  IX,  1900. 

Negli  organi  centrali  dei  Limax,  adoperando  il  metodo  di  Golgi,  l'A.  ha 
potuto  stabilire  l'esistenza  di  cellule  il  cui  prolungamento  perde  la  sua  individua- 
lità ramificandosi  ed  esaurendosi  completamente  nella  Punktsubstanz.  Questo 
tipo  si  contrappone  al  noto  tipo,  sinora  descritto,  in  cui  il  prolungamento,  dopo 
aver  dato  delle  ramificazioni,  esce  dal  ganglio.  L'A.  non  crede  però  di  poter 
stabilire  con  ciò  una  omologia  tra  queste  due  forme  cellulari  e  i  due  tipi  clas- 
sici descritti  da  Golgi  nei  centri  nervosi  degli  animali  superiori.  Un  altro 
fatto  notevole,  messo  in  rilievo  dall'  A.,  è  questo,  che  dall'  intreccio  della 
Punktstibstanz  partono  spesso  dei  fascetti  di  finissime  fibrille  nervose  che  si 
insinuano  negli  interstizi  tra  cellula  e  cellula  e  vanno  a  formare  dei  veri 
plessi  nervosi  in  immediato  contatto  col  protoplasma  cellulare.  Nella  cute, 
oltre  a  varie  forme  di  cellule  sensitive  si  può  dimostrare  un  plesso  nervoso 
intraepi  teli  ale.  Un  plesso  nervoso  si  riscontra  anche  attorno  al  globo  oculare. 

Lugaro. 

Psicologia   e  Fisiologia. 

8.  P.  Sollier,  Le  problème  de  la  mémoire,  —  Un  voi.  in  8®  di  pag.  218,  Felix 
Alcan,  Paris,  1900. 

Durante  il  semestre  d'inverno  1898-99  Sollier  ha  tenuto  all'  Université 
nauvelle  di  Bruxelles  un  corso  di  lezioni,  che  compaiono  riunite  in  un  volume. 
L'A.  si  propone  di  analizzare  il  meccanismo  e  la  natura  della  memoria.  Il  suo 
punto  di  partenza  non  è  diverso  da  quello  della  massima  parte  fra  i  nevrologi 
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e  psicologi  moderni;  la  memoria  si  divide  in  un'attività  conservativa,  che 
consiste  nella  formazione  e  permanenza  delle  traccie  mnemoniche,  e  in  un'  at- 
tività rlprodattiva,  che  si  esplica  nell'evocazione  e  nell'identificazione  dei  ri- 
cordi. Vi  è  una  memoria  passiva  che  si  esercita  senza  il  concorso  dell'atten- 
zione ed  nna  memoria  volitiva,  che  cerca  i  propri  ricordi.  Finalmente  bisogna 
ammettere  che  gli  atti  mnemonici,  di  qualunque  specie  e  forma,  si  compiano 
in  zone  corticali  diverse  da  quelle  in  cui  si  formano  le  percezioni  elementari, 
di  cui  costituiscono  la  nuova  edizione. 

Da  queste  premesse,  ohe  sono  esposte  diffusamente  e  con  molti  esempi  e 
commenti,  Sol  li  e  r  tenta  di  sollevarsi  ad  una  teoria  fisica  della  memoria,  a 
cui  però  non  riconosce  per  primo  che  una  portata  approssimativa.  Questa 
teoria  ò,  più  che  altro,  un  paragone  spinto  ad  oltranza  e  in  tutti  i  più  minuti 
particolari  coi  fenomeni  elettrici.  È  evidente  che  questi  fenomeni  si  prestano 
a  brillanti  applicazioni  nel  campo  dei  centri  nervosi,  dal  momento  che  il  cer- 
vello risulta  di  neuroni  isolati,  ma  prossimi,  che  possono  influenzarsi  a  vicenda 
nelle  maniere  più  svariate.  Però  è  del  pari  evidente  che  da  queste  analogie 
non  possono  ricavarsi  che  paragoni  più  o  meno  ingegnosi.  Tanzù 

9.  S.  De  Sanotis,  /  sogni.  —  Un  voi.  di  pag.  390.  Torino,  F.lli  Bocca,  1899. 

L'A.  riunisce  in  questo  volume  delia  «  Piccola  biblioteca  di  scienze  mo- 
derne» i  suoi  numerosi  studi  già  pubblicati  sull'argomento,  vi  aggiunge 
dati  e  discussioni  importanti,  ordinandone  da  un  lato  la  parte  analitica  (me- 
todi di  ricerca,  sogni  degli  animali,  dei  bimbi,  degli  adulti,  nelle  diverse  ma- 
lattie e  anomalie  mentali)  e  dall'altro  la  parte  sintetica  (psicofisiologia  del 
sogno,  il  meraviglioso  nel  sogno).  Non  esiste  ancora  uua  teoria  soddisfacente 
del  sogno.  Il  sogno  è  un  fenomeno  fisiologico  normale  sebbene  presenti  stret- 
tissime analogie,  e  talvolta  identità  d'origine,  con  molti  fenomeni  psicopatici. 
Ma  la  coscienza  del  sogno  non  è  la  stessa  coscienza  della  veglia.  Quanto  a 
tutto  ciò  che  di  meraviglioso  si  è  voluto  trovare  nel  sogno,  l'A.  dice  che  non  si 
possono  avanzare  giudizi,  giacché  tanto  il  credere  come  il  non  credere  quello 
che  non  si  può  ancora  sapere  sono  forme  di  dogmatismo  perniciose  al  progresso 
delle  cognizioni  scientifiche.  J,  Finzi. 

10.  J.  Finsi,  Zur  Untersuchung  der  Auffassungsfdhigkeit  und  Merkfiihigkeit. 

—  «Kraepelin's  Psychologische  Arbeiten  »,  Bd.  Ili,  H.  2,  1900. 

L'A.  si  propone  di  determinare  come  vari  il  potere  di  percepire  e  di  fis- 
sare volontariamente  nella  memoria  le  immagini  visive  in  soggetti  perfetta- 
mente sani  a  seconda:  1)  delia  quantità  degli  stimoli;  'è)  della  loro  qualità; 
3)  dellMntervallo  di  tempo  lasciato  fra  l'impressione  e  l'espressione;  4)  delle  oc- 
cupazioni distraenti  con  cui  di  volta  in  volta  l'intervallo  è  riempito;  5)  del  modo 
con  cni  si  produce  il  ricordo;  6)  come  vari  con  l'intervallo  di  tempo  e  con  le 
distrazioni  con  cui  l'intervallo  ò  occupato,  la  sicurezza  soggettiva  del  ricordo. 
L'apparecchio  utilizzato  consta  sommariamente  di  un  diaframma  dietro  al 
quale  per  un  intervallo  di  tempo  determinato  si  fanno  comparire  lettere  del- 
l'alfabeto,  cifre,  sillabe,  parole,  eco.  Le  conclusioni  sono:  1.  Nella  misurazione 
della  percezione  e  della  fissazione  dei  ricordi  bisogna  distinguere  la  loro  am- 
piezza e  dalla  loro  attendibilità.  La  prima  ò  misurata  dal  numero  complessivo 
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dei  dati,  la  seconda  dal  numero  dei  dati  esatti.  2.  Un  aumento  dei  numero  de* 
gli  stimoli  agisce  sfavorevolmente  suU'  ampiezza  della  percezione  facendo  au- 
mentare il  numero  degli  errori    di    posizione;  per    la    fissazione   dei   ricordi 
questo  aumento  ha  minor  valore.  8.  I  numeri  sono  percepiti  meglio,  ma  fìssati 
peggio  delle  lettere.  4.  Le  lettere  vengono  percepite  e  fissate  più   facilmente 
se  formano  parte  di  sillabe.  5.  Ogni  soggetto  dirige  la  sua  attenzione  ad  una 
parte  e   in  una  determinata    direzione  del  gruppo  degli   stimoli,  che  devono 
essere  percepiti,  fatto  che  nel  nostro  caso  va  attribuito  essenzialmente  all'abitu- 
dine della  lettura.  6.  Sopra  un  determinato  esperimento  gli  antecedenti   simili 
agiscono  sfavorevolmente   provocando  nella   memoria  la  mescolanza  dei  loro 
elementi    nell'immagine  attuale.  7.  L'ampiezza  dei  ricordi  ha  raggiunto  nelle 
esperienze  il  suo  massimo  dopo  8''-80",  il  massimo  di  attendibilità  dopo  é'^-ld''; 
dopo,  ambedue  i  valori  si  abbassano.  8.  Grli  errori  nella  percezione  consistono 
essenzialmente  in  scambi  di  posizione,  in  scambi  di  lettere  simili  per  forma, 
nella  predilezione    per   determinate  lettere,  nelP azione  dei   gruppi  precedenti 
e  in    associazioni   verbali.  9.  Nella  fissazione  delle  immagini  vi  sono  le  mede- 
sime sorgenti  di  errore  della  percezione,    ma   acquistano  qui  una  importanza 
preponderante    i    ricordi  residui    degli  esperimenti   precedenti   e   associazioni 
varie.  10.  Una  notevole  influenza  sul  decorso  del  processo  di  fissazione  ha  il 
modo  di  es[y*essione  del  ricordo  :   la  scrittura  sembra  dia  risultati  più  atten- 
dibili che  l'espressione    acustico-motrice.  11.  Operazioni  distraenti  durante  il 
processo  di  fissazione    diminuiscono  il  numero  dei  dati  esatti;  il   numero  dei 
dati  erronei  può  aumentare,  e  anche  diminuire.  12.  L' azione  di  una  distrazione 
è  tanto  maggiore  quanto  più  gli  elementi  distraenti  sono  simili  alle   immagini 
che  devono  essere  percepite  e  fissate.  IS.  La  sicurezza  soggettiva  del  ricordo 
diminuisce,  con  l'aumento  dell'intervallo,  più  rapidamente  che  il  numero  dei 
dati  esatti,  ma  più  lentamente  che  l' attendibilità  di  questa  sicurezza.  14.  L'eser^ 
cizio  aumenta  in  genere  più  l'attendibilità  dei  dati  che  la  loro  ampiezza;  questo 
vale  tanto  per  la  percezione  quanto  per  la  memoria.  15.  In  tutte  le  fasi  di  questi 
processi  psichici  si  notano  delle  differenze  individuali  notevoli. 

Marco  Levi  Bianchini, 

11.  H.  E.  Ziegler,  Theoretisches  zur  Thierpsychologie  und  vergleichendeìi  Neu^ 
rophysiologie.  ~  «  Biologisches  Centralblatt  »,  Bd.  XX,  H.  1,  1900. 

Quando  si  studia  la  vita  di  relazione  degli  animali  con  che  diritto  par-, 
liamo  noi  di  coscienza,  di  memoria,  di  fantasia,  ecc.?  Come  già  Bethe,  Beer 
ed  altri  hanno  proposto,  occorre  una  nomenclatura  speciale,  che  non  presup- 
ponga concetti  soggettivi.  Cosi  si  parlerà  di  stimoli;  di  organi  recettori;  si 
avrà  l' anticinesi  (movimenti  di  risposta)  divisa  in  neurocinesi  e  snrcooinesi; 
poi  le  proprietà  ereditate  (cleronome)  e  quelle  imparate  (embiontiche),  non 
piacendo  all' A.  la  parola  anticlisi  opposta  da  Beer  e  Bethe  alla  parola  re- 
flesso;  infine  l'attività  combinatoria  (associazione,  fantasia).  Cosi  nell'istolo- 
gia si  distingueranno  le  vie  nervose  cleronome  di  quelle  embiontiche,..  e  cosi 
via.  Si  può  obbiettare  all' A.  che  in  primo  luogo  se  noi  non  abbiamo  il  diritto 
di  ammettere  negli  animali  inferiori  processi  psichici  perfettamente  analoghi 
ai  nostri,  non  abbiamo  nemmeno  il  diritto  di  pensarne  di  differenti  sostanzial- 
mente. In  secondo  luogo  sarebbe  difficile  dimostrare  la  necessità,  e  anche  solo 
l'utilità  in  psicologia  comparata,  di  una  nuova  nomenclatura,  quando  è  perfet- 
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tameate  sufficiente,  come  è  già  avvencto  per  il  vocabolo  memoria,  il  dare  alla 
ricchissima  serie  di  vocaboli  che  possediamo,  nn  significato  più  ampio  e  più 
generale.  </.  Pinzi. 

12.  L.  Steffens,  Experimenteller  Beitrag  zur  Lehre  vom  okonomischen  Lemen, 
-   <  Zeitschrift   fùr   Psychologie    uud   Physiologie  der   Sinnesorgane  », 
Bd.  XXII,  N.  6,  1900. 

Stabilito  in  sette  persone,  con  molte  ricerche  sistematiche,  divise  in  serie, 
<di  cni  ciasoana  dorava  dodici  giorni,  il  modo  d' imparare  una  strofa  di  nove 
Tersi,  il  che  permette  già  di  stabilire  nna  notevole  quantità  di  fatti  psicologici,  l'A. 
passa  a  confrontare,  nelle  condizioni  e  negli  effetti,  l'imparare  in  toto  con  l'im- 
parare nel  modo  usuale,  cioè  a  frammenti,  o  in  altre  maniere  simili.  Adoperando 
alternativamente  materiale  privo  di  contenuto  logico  e  materiale  con  signifi- 
catO;  l'A.  trova  che  in  ogni  caso  il  tempo  necessario  alla  ripetizione  senza  er- 
rori è  più  breve  se  la  lettura  si  fa  sempre  dal  principio  alla  fine  invece  che 
frammentaria.  Lo  studio  sperimentale  delle  associazioni  fra  i  diversi  elementi 
della  serie  di  sillabe  mandate  a  memoria  dimostra  all'A.  come  il  vantaggio 
dell'  imparare  in  toto  dipenda  appunto  dalla  maggiore  uniformità,  costanza  e 
semplicità  di  associazioni  possibili  fra  gli  elementi,  esistenti  in  questo  caso. 
Tuttociò  vale  per  un  materiale  non  troppo  vasto:  le  esperienze  non  si  estendono 
a  oltre  due  strofe  di  nove  versi  ciascuna.  Nelle  ultime  serie  (22-dO)  d'esperimenti 
2 'A.  dimostra  come,  prestabilito  un  numero  di  letture  ripetute  di  uno  scrìtto,  e 
dato  il  termine  fisso  di  tempo  dopo  il  quale  si  esamina  quanto  se  ne  è  tenuto  a  me- 
moria, il  massimo  effetto  si  ha  dividendo  regolarmente,  cioè  con  intervalli 
uguali,  i  gruppi  di  ripetizioni  e  facendo  questi  gruppi  più  numerosi  e  quindi 
più  semplici  che  si  può.  Inoltre  l'A.  stabilisce,  esaminando  il  decorso  delle 
esperienze  estese  a  parecchi  giorni,  come  varia  il  grado  di  stabilità  di  un  ri- 
cordo da  giorno  a  giorno  e  il  valore  rispettivo  che  le  varie  associazioni  acqui- 
stano o  perdono  con  le  successive  ripetizioni  rispetto  al  tempo  necessario  a 
rievocarle  nella  memoria  (Erspamisswerth). 

In  tal  guisa  l'A.  dimostra  che  di  due  associazioni  di  diversa  forza,  la  più 
debole  (assolutamente)  perde  più  lentamente  il  suo  e  valore  di  risparmio  » 
fino  a  che  una  dififereuza  d'età  fra  le  due  associazioni  non  ponga  le  condizioni 
per  un  comportamento  diverso  od  opposto.  J.  Fimi, 

18.  H.  Saohs  und  B.  Wlassak,  Die  optische  LocalisaHon  der  Medianebene. — 
e  Zeitschrift  fùr  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane  »,  Bd.  XXII, 
H.  1.  1899. 

Qnali  condizioni  occorrono  perchè  un  oggetto  sia  visto  dinanzi  a  noi  esat- 
tamente sul  piano  mediano  e  non  a  destra  o  a  sinistra  di  questo?  A  tale 
questione  cercano  di  rispondere  gli  AA.  con  una  serie  molto  precisa  di  ricerche 
sperimentali.  Il  metodo  era  il  seguente:  fissato  bene  il  capo  in  un  apparecchio 
conveniente,  in  una  stanza  perfettamente  al  buio,  si  presentava  al  soggetto 
sotto  forma  di  linea  verticale  luminosa  una  fessura  attraverso  cui  passava  la 
luce.  £gli  doveva  per  mezzo  di  un  segnale  con  la  mano  dire  se  questa  linea  era 
a  destra,  a  sinistra,  o  sulla  linea  mediana.  Esperimentando  con  un  occhio  solo, 
con  due,  con  lo  sguardo  in  avanti  o  laterale,  col  capo  e  col  tronco  obliqui,  ecc., 
gli  AA.  riproducevano  poi  schematicamente  i  resultati,  indicando  con  tre  qua- 
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lità  diverse  dì  segui  sopra  una  linea  orisszontale  le  tre  diverse  maniere  di  gia- 
diai.  I  giudizi  di  destra  e  sinistra  invadono,  verso  la  linea  mediana,  reciproca- 
mente i  propri  campi,  ma  i  giudizi  di  posizione  mediana  si  estendono  sempre 
sopra  un  campo  più  ampio  di  quello  che  non  sia  questo  campo  di  sovrapposizione. 
Fra  le  numerose  conclusioni  a  cui  giungono  gli  AA.  ne  riferiamo  somma- 
riamente alcune  principali  :  La  distanza  dell'  oggetto  dall'  occhio  non  influisce 
sul  giudizio.  Se  lo  sguardo  si  muove,  esiste  molta  incertezza  nei  giudizi.  Te- 
nendo lo  sguardo  rivolto  lateralmente,  i  giudizi  di  posizione  mediana  si  muo* 
vono  entro  un'estensione  minima.  La  posizione  del  corpo  non  ha  influeoza, 
quella  del  capo  ha  un'influenza  decisiva  sulla  localizzazione  del  piano  media- 
no. Sulla  giustezza  di  questa  localizzazione  influisce  essenzialmente  la  visione 
binoculare.  J.  Finzi, 

14.  B.  Bominer^  Ein  ExperimerU  liber    Termineingebung.  —  e  Zeitschrift  fùr 
Psychologie  uud  Physiologie  dar  Sinnesorgane  9,  Bd.  XXII,  H.  2,  1899. 

L'A.  già  nelle  sue  notissime  ricerche  sul  comportamento  dei  riflessi  pa- 
tellari  in  rapporto  all'  azione  psichica,  aveva  notato  fenomeni  di  suggestiona* 
bilità  molto  notevoli,  (Lehrbuch  der  psycopaih,  Untersuchungsmethoden  S.  47, 
56, 177)  e  in  particolar  modo  fenomeni  postipnotici,  residui  di  suggestioni  obliate. 

Riguardo  a  quest'  ultimo  punto  l' A.  cerca  qui  di  illuminare  il  problema 
estendendo  le  ricerche  in  altri  campi  dell'  attività  psichica.  A  due  individui 
egli  fa  in  diverse  esperienze  suggerire  durante  lo  stato  ipnotico  determinati 
atti  e  discorsi  e  alcune  «  suggestioni  a  scadenza  fissa  >  (Termineingebungen). 
Poi  nella  veglia  egli  cerca  esattamente  e  ripetutamente  quanto  è  rimasta 
nella  loro  memoria  di  que/ste  suggestioni.  In  ambedue  egli  trova  una  parziale 
capacità  di  ricordo,  e  in  ambedue  questa  amnesia  parziale  varia  col  tempo. 
In  una  esperienza  la  suggestione  doveva  compiersi  dopo  due  minuti,  il  che 
avvenne,  lì  soggetto  se  ne  ricordava,  e  riferisce  di  aver  pensato  di  contare 
fino  a  120  con  determinato  ritmo  per  eseguire  il  comando.  Ma  non  rammen» 
tavasi  di  aver  poi  contato  che  fino  a  SI.  «  Il  che  dimostra,  dice  l' A.,  che  non 
e  solo  di  conserva  la  suggestione,  ma  che  si  compie  inconsapevolmente  un 
<  atto  psichico  complesso....  e  che  insieme,  e  indipendenti  affatto  dalla  chiara 
e  coscienza,  avvengono  in  noi  processi  psichici  inconsci  che  per  la  loro  natura 
€  corrispondono  alle  immagini  coscienti.  »  «/.  Fitissi, 

15.  B.  Secor,  Visual  reading:  a  study  in  mental  imagery.  —  <  American  journal 
of  psychology»,  Voi.  XI,  n.  2,  1899. 

L' elemento  uditivo  è  nella  lettura  un  fattore  molto  più  persistente  che 
l' articolazione.  Ma  tanto  l'articolazione  quanto  l'audizione  debbono  essere 
considerati  piuttosto  come  aiuti  della  lettura  che  come  elementi  necessari. 

La  prevalenza  di  questi  fattori  dipende  dal  tipo  individuale  e  dalla  sua 
educazione  precedente.  È  perfettamente  possibile  la  lettura  senza  udizione  né 
articolazione;  essenziale  è  solo  l'immagine  visiva.  J.  Finzi. 

16.  F.  Klesow,  Sw*  la  methode  pour  étudier  ies  serUiments  simples.  —  <  Ar- 
chives  italiennes  de  Biologie  »,  T.  XXXII,  fase.  1, 1899. 

Nello  studio  dei  sentimenti  semplici,  dice  l'A.,  noi  dobbiamo  sforzarci  sopra 
tutto  di  produrre  delle  sensazioni  il  più  che  sia  possibile  semplici.  Ciò  si  ottiene 
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molto  bene  nel  dominio  del  senso  del  gusto.  Dopo  aver  determinato  le  cur  ve 
delle  sensazioni,  molto  diverse  da  individuo  a  individuo,  l'A.  corninola  oon  l'edu- 
eare  1  suoi  soggetti  ad  astrarre  dalla  sensazione  e  fissare  V  attenzione  sul  senso 
di  piacere  o  di  dispiacere  che  la  sensazione  provoca;  e  poi  determina  le  curve 
di  questi  sentimenti  semplici.  In  certi  soggetti  esistono  tali  difficoltà,  da  giu- 
stificare l'opinione  di  0.  Vogt  il  quale  ha  fatto  e  crede  attendibili  tali  espe- 
rienze solo  nell'ipnosi.  Le  curve  ottenute  cominciano  alia  soglia  con  uno  stato 
d' indifferenza  ;  poi  la  curva  sale  fino  ad  un  altro  stato  d' indifferenza  vario  per 
altezza  e  per  durata,  anche  nella  stessa  persona;  poi  discende  verso  il  dispia- 
cere. Le  curve  della  sensazione  e  quelle  del  sentimento  non  coincidono  affatto. 
Il  metodo  delle  risposte  verbali  pure  e  semplici,  data  l' insufficienza  del  metodo 
grafico  per  queste  curve,  ò  ancora  quello  da  preferirsi.  J,  Finzt 

17.  W.  S.  Small,    An  experimental  study  of  the  mental  processe»  of  the  rat, 

—  <  American  journal  of  psychology  »,  Voi.  XI,  n.  2,  1899. 

Più  che  di  esperienze  si  tratta  qui  di  osservazioni  semplici,  corrette,  in- 
teressanti. L'A.  mette  dei  topi,  in  uguali  condizioni  di  digiuno,  in  vista  di 
certi  cibi,  ma  separati  da  questi  da  una  serie  di  difficoltà  meccaniche.  Egli 
osserva  che  ad  esempio  queste  difficoltà  vinte  la  prima  volta  dal  topo  in 
un'  ora  e  mezzo,  già  dopo  cinque  esperienze  uguali,  son  vinte  in  poco  più  di 
tre  minuti;  dopo  13  esperienze  uguali,  in  trenta  secondi.  Modificando  la  natura 
e  la  grandezza  delle  difficoltà  da  superare,  l'A.  ha  otttenuto^  nel  tempo,  la  mi- 
sura dell'iniziativa  prima,  del  grado  di  apprendibilità  poi,  nei  vari  topi.  E  ìd« 
direttamente  ha  potuto  rilevare  la  grande  persistenza  in  questi  animali  di  abi- 
tudini motorie  inutili;  la  casualità  delle  loro  associazioni  mentali;  il  lieve 
grado  di  tendenza  ad  imitare,  ecc.  In  tutte  queste  attitudini  V  A.  osserva  dif- 
ferenze individuali  abbastanza  rilevanti.  J.  Finzi, 

18.  E.  Dawson,  Psychic  rudiments  and  morality,  —  e  American  journal  of  psy- 

chology». Voi.  XI,  n.  2,  1899. 

L'A.  fa  una  lunga  e  dotta  dissertazione  per  trasportare  nel  campo  della 
psicologia  e  dell'etica  tutto  quanto  in  biologia  è  noto  sugli  organi  rudimentali, 
atrofizzati,  sugli  arresti  e  le  anomalie  di  sviluppo. 

Tutto  ciò  che  noi  comprendiamo  col  nome  di  immoralità  è  dovuto:  a)  ad 
eliminazione  ancora  incompleta  di  qualità  appartenenti  a  stadt  inferiori  di 
sviluppo  psichico;  6)  ad  arresto  totale  del  processo  eliminativo,  per  cui  per- 
sistono qualità  che  normalmente  dovrebbero  sparire  ;  e)  ad  ipertrofia  o  malattia 
di  qualità  anormalmente  persistenti.  L'A.  aggiunge  una  quantità  di  leggi  e 
principi  per  la  pedagogia.  J»  Fimi, 

19.  W.  Stern,   Mn  Beitrag  zar  differentiellen  Psychologie  des  Urtheilens.  — 

<  Zeitschrift  fùr 'Psychologie  und  Physiologie  der  Sinesorgane»,  Bd.  XXII, 
H.  1,  1899. 

Nel  fare  ricerche  sistematiche  sulla  percezione  delle  differenze  fra  toni,  l'A. 
mette  in  rapporto  il  numero  e  le  qualità  degli  errori  commessi  dai  soggetti 
con  certe  particolarità  risultanti  da  dati  soggettivi.  Uno  non  dice  di  avver- 
tire una  differenza  se  non  ò  più  che  sicuro;  un  altro  reagisce  tosto  che  egli. 
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^crede  d' avere  percepito  una  difierenza  anche  minima.  Non  solo,  ma  quest'ulti- 
mo reagisce  in  quella  direzione  che  egli  si  aspettava.  Finalmente,  il  decorso 
delle  esperienze  dimostra  oscillazioni  evidenti  dell'attività  psichica  nel  gin- 
dicare.  J.  Urusi. 

20.  H.  S.  Curtis,  Automatic  movemerUs  of  the  Larynx,  —  <  American  journal  of 

psychology  »,  Voi.  XI,  n.  2,  1899. 

Lo  studio  sperimentale  dei  movimenti  involontari  va  aprendo  ogni  giorno 
vie  nuove  alla  psicologia.  Con  un  apparecchio  molto  semplice  V  A.  coglie  delle 
grafiche  che  riproducono  i  movimenti  automatici  del  laringe.  Mentre  in  asso- 
soluto  riposo  psichico  la  curva  non  presenta  che  le  oscillazioni  piccole  e  re- 
golari legate  al  polso  e  al  respiro,  se  il  soggetto  legge  mentalmente  e  solo 
con  gli  occhi,  o  se  recita  mentalmente  qualche  frase  già  mandata  a  memoria, 
e  ancor  più  se  il  soggetto  bisbiglia  sommessamente,  la  curva  presenta  degli 
elevamenti  e  abbassamenti  irregolari  notevolissimi.  J,  Fimi, 

21.  A.  Angeluoci,  Ricerche  sul  meccanismo  del  movimento  pupillare  studiato 
anche  nelVuomo  a  mezzo  dell* ablazione  del  ganglio  cervicale  superiore.  — 
*  Archivio  di  ottalmologia  »,  fase.  1,  2,  8,  4,  6,  6,  7,  8,  1899. 

Le  conclusioni  che  seguono  furono  tratte  da  10  serie  di  esperienze,  in  cui 
sono  compresi  anche  risultati  operativi  ottenuti  sulPuomo. 

Azione  del  terzo  paio  sui  movimenti  pupUlarL  —  Non  è  ancora  stabilito  un 
centro  corticale  per  il  restringimento  della  pupilla,  forse,  come  pei  movimenti 
oculari,  esso  è  diffuso  in  due  zone  :  area  per  il  movimento  degli  occhi,  area 
visiva.  Il  mesencefalo  possiede  indiscutibilmente  un  centro  pupillo-costrit- 
tore nella  porzione  del  nucleo  del  III  corrispondente  al  nucleo  di  Ed  in  gè  r- 
Westphal.  Centro  della  costrizione  pupillare  riflessa  è  per  conseguenza  lo 
stesso  nucleo.  Non  si  può  stabilire  se  questo  nucleo  influenzi  tanto  il  riflesso 
alla  luce,  che  quello  alla  convergenza.  A  parte  la  sede  delle  cellule  irido-co. 
strittrici,  è  certo  che  il  loro  cilindrasse  corre  nel  tronco  del  III.  L'azione 
fisiologica  di  questo  è  tonica  sul  muscolo  irido-costrittore.  Questo  cilindrasse 
termina  nel  ganglio  ciliare,  perciò  alla  irido-costrizione  prende  parte  un  se- 
condo neurone.  L'accertamento  del  suo  atto  funzionale  si  desume  da  fatti  ana- 
tomici e  dalle  esperienze  di  Lodato,  nelle  quali  al  taglio  del  III  segui  atrofia 
del  cilindrasse  del  solo  primo  neurone.  L'eccitazione  ciliudrassile  del  primo 
neurone  non  dà  miosi,  che  è  data  invece  da  quella  del  secondo,  cioè  dei  nervi 
ciliari.  L'eccitazione  della  cellula  che  costituisce  il  primo  neurone  dà  miosi, 
e  cosi  è  probabile  avvenga  per  la  cellula  del  secondo.  Si  ha  però  miosi  anche 
eccitando  il  tronco  del  III  presso  al  seno  cavernoso.  È  oscuro  il  meccanismo 
di  questo  fenomeno  :  probabilmente  si  tratta  di  trasmissione  dell'  eccitazione 
elettrica  alle  parti  circostanti.  Un  terzo  neurone  influente  sullo  sfintere  irideo 
è  costituito  dalle  cellule  ganglionari  simpatiche  del  muscolo  ciliare,  perchè  il 
loro  ufficio  probabile  è  1'  equilibrio  antagonistico  delle  fibre  circolari  e  longi- 
tudinali del  muscolo  ciliare  e  tale  movimento  antagonistico  è  collegato  col 
movimento  irideo.  Il  movimento  di  irido-costrizione  veste  perciò  natura  di 
atto  riflesso  agli  stimoli  che  la  luce  e  la  convergenza  esercitano  sul  primo  dei 
tre  neuroni,  gli  altri  due  trasmettono   centrifugamente  l' impulso   al  muscolo 
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eosferittore,  probabilmente  rinforzandolo.  La  nicotina  paralizza  il  secondo  neu- 
rone; alcani  stati  midriatici  perciò  possono  esser  dovati  non  a  esclusione  di 
funzione  del  primo  nenrone,  ma  del  secondo.  La  dilatazione  pupillare  che  si 
avvera  alla  stimolazione  dei  nervi  di  senso  è  dovuta  alla  inibizione  dell'atti- 
vita  del  primo  neurone.  Le  eccitazioni  elettriche  corticali  agiscono  collo  stesso 
meccanismo.  L'asfissia  dà  midriasi  per  inibizione  sul  primo  neurone. 

Azione  del  quinto  paio.  —  Il  V  non  esercita  sulla  pupilla  veruna  influenza^ 
essendo  esso  completamente  sfornito  di  fibre  irido-motrici.  Gli  effetti  irido— 
costrittori  prodotti  dall'eccitazione  elettrica  sui  tronchi  del  V  sono  dovuti  a 
trasmissione  dello  stimolo  al  ganglio  ciliare. 

Non  può  reggere  l'ipotesi  che  la  miosi  prodotta  dall'eccitamento  del  V 
sia  dovuta  a  dilatazione  dei  vasi  iridei.  Col  taglio  della  prima  branca  del  Y  si 
produce  miosi,  la  quale  non  ò  di  grado  massimo  ed  ò  conseguenza  del  taglio 
delle  fibre  irido -dilatatri ci  del  simpatico  cervicale  contenute  in  questa  branca. 
La  miosi  si  accentua  in  appresso  non  in  causa  di  fatti  iperemici,  poìchò  anzi 
è  regola  costante  la  vaso-costrizione,  ma  perchè  l' iride  è  colpita  da  gravi  di- 
sturbi di  nutrizione  più  tangibili  e  culminanti  nel  processo  corneale. 

Azione  del  simpatico  cervicale.  —  Esiste  nella  corteccia  dei  cani,  dei  gatti 
e  delle  scimmie  un  centro  che  per  un  debole  eccitamento  galvanico  provoca 
midriasi  neir occhio  opposto;  una  corrente  della  stessa  forza  su  altri  punti 
della  corteccia  non  è  al  caso  di  produrre  il  fenomeno. 

L'eccitazione  di  questo  centro  per  altro  è  attiva  anche  a  simpatico  cervi- 
cale leso.  Manca  perciò  la  prova  di  un  centro  simpatico  irido-dilatatore  della 
corteccia.  Il  taglio  del  simpatico  cervicale  dà  miosi,  l' eccitazione  midriasi.  I 
gangli  del  sistema  simpatico,  cervicale  danno  forza  all'azione  irido-dilatatrice  : 
estirpati  i  gangli  superiore,  medio  e  inferiore  si  ha  miosi  più  accentuata  e  più 
stabile.  E  trascurabile  l'azione  vascolare  del  simpatico  nella  produzione  della 
miosi.  Ufficio  del  simpatico  cervicale  nei  movimenti  pupillari  è  quello  di  far 
argine  al  tono  del  costrittore.  Perciò  si  possono  immaginare  stati  midriatici  a 
simpatico  cervicale  leso:  qualora  venga  a  mancare  il  tono  del  costrittore, 
l'elasticità  propria  dei  tessuti  porta  gli  elementi  dello  stroma  irideo  a  luogo 
di  riposo. 

Quando  il  movimento  irideo  si  compie  solo  a  spese  del  III,  gli  stimoli, 
centripeti  partenti  dall'occhio  portano  costrizione,  gli  stimoli  centripeti  par- 
tenti dal  sistema  periferico  portano  dilatazione.  In  queste  condizioni  il  movi- 
mento costrittore  riflesso  è  causato  da  maggior  attività  del  primo  neurone  ec- 
citato dalla  branca  diastaltica  centripeta  ;  il  movimento  midriatico  riflesso  da 
una  inibizione  esercitata  sul  detto  neurone  dai  centri  psicomotori  e  dalle  azioni 
dolorifiche.  Le  fibre  irido-dilatatrici  dal  sistema  simpatico  cervicale  si  met- 
tono in  rapporto,  secondo  l'A.,  coi  due  neuroni  simpatico-costrittori,  quelle 
che  passano  per  i  nervi  ciliari  lunghi  specialmente  col  terzo  neurone;  le  altre, 
a  mezzo  dei  rami  che  il  Y  invia  al  ganglio  ciliare  e  forse  anche  per  la  radica 
simpatica,  si  mettono  in  rapporto  col  secondo  neurone.  Perciò  il  sistema  sim- 
patico avrebbe  nell'iride  lo  stesso  meccanismo  funzionale  che  nei  vasi: 
mentre  i  poteri  costrittivi  che  pai:tono  dal  nucleo  del  III  trovano  la  loro- 
vìa  di  prosecuzione  e  di  rinforzo  in  due  neuroni  simpatici  irido-costrittori^ 
il  simpatico  cervicale  a  sua  volta  funge  da  antagonista  alla  loro  energia» 
Al  taglio  del  primo  neurone  irido-costrlttore  segue  midriasi,  anche  se  il  simpa- 
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ti  co  cervicale  è  leso  ;  e  se  vi  si  aggiunge  l'azione  della  nicotina,  la  midriasi  è 
massima.  La  midriasi  non  si  avvera  perciò  a  tatte  spese  del  simpatico  cervicale 
questo  mette  solamente  in  giuoco  un^azione  modesta^  cioè  quella  clie  è  in  anti- 
tesi colla  scarsa  energia  dei  neuroni  costrittori  simpatici^  e  perciò  V  intero  si' 
steìna  simpatico  irideo  è  r equilibrio  pitt  che  il  f attor e^  di  una  funzione  che  si  può 
esercitare  indipendentemente  da  essOj  come  avviene  negli  uccelli.  Il  rilasciamento 
deirelemento  muscolare  irideo  si  compie  in  modo  passivo  rispetto  ad  nna  in- 
flaenza  nervosa  diretta.  Tuttavia  il  distendimento  delle  fibre  liscie  può  insor- 
gere attivamente  qualora  con  la  sospensione  della  contrazione  si  producano, 
come  si  crede,  processi  assimilativi  o  anabolici,  a  cui,  dicesi,  è  legato  il  di- 
stendimento attivo  della  fibra  muscolare.  Camia. 

22.  E.  v.  Cyon,  Ohrlabyrinth^  Baumsinn  und  Orientirung.  —  «  Archiv  fùr  die 
gesammte  Physiologie  »,  Bd.  LXXIX,  H.  5  u.  6,  1900. 

La  ricca  serie  di  osservazioni  e  di  esperienze  fatte  dall'À.  e  da  altri  sui 
oosi  detti  <  topi  giapponesi  danzanti  >  i  quali  posseggono  bene  sviluppato  un 
solo  canale  semicircolare,  permettono  di  concludere  che  la  sensibilità  e  le  rap- 
presentazioni dello  spazio  in  questi  animali  sono  molto  difettose,  che  gli  or- 
gani della  vista  non  possono  ovviare  a  questo  difetto,  e  che  i  canali  semicircolari 
sono  gli  organi  periferici  esclusivi  del  senso  dello  spazio.  Seguono  osservazioni 
e  ricerche  su  tartarughe,  scimmie,  bambini  e  piccioni  viaggiatori.  Trovata  anche 
qui  la  conferma  della  dottrina  già  accennata,  l'A.  aggiunge  a  proposito  del- 
l' orientazione  per  le  distanze,  che  quest'  ultima  non  è  un  fatto  semplice  ri- 
flesso o  istintivo,  ma  si  fonda  sopra  azioni  coscienti  molto  complesse.  Questa 
orientazione  si  ha  essenzialmente  per  l'aiuto  del  senso  della  vista  e  di  un  senso 
delle  qualità  del  vento,  forse  indipendente  dall'  olfatto.  I  canali  semicircolari 
servono  qui  solo  accessoriamente  per  l'orientazione  immediata  nello  spazio  cir- 
costante. Dopo  aver  portato  molti  argomenti  contro  la  denominazione  di  «  senso 
geotropico  »  da  alcuni  preferita  e  opposta  alla  sua  di  e  senso  statico»,  l'À.  di- 
mostra come  la  dottrina  sua  del  e  senso  dello  spazio  »  rimanga  inalterata  e 
ripete  la  conclusione  che  ciascun  canale  semicircolare  serve  all'orientazione  io 
una  direzione  dello  spazio.  Dal  labirinto  vanno  ai  centri  cerebrali  eccitazioni 
ed  arresti  che  regolano  l'innervazione  dei  muscoli  del  capo,  degli  occhi  e  del 
tronco.  Nel  lavoro,  molto  voluminoso,  è  sviluppatissima  la  parte  storica. 

J.  Fimi. 

^.  W.  V.  Beoliterew,  Ueber  Pupillenverengemde  und  PupUlenerweitemde 
Centra  in  den  linken  TheUen  der  HemisphUrenrinde  bei  den  Affen.  —  e  Ar- 
chiv far  Anatomie  und  Physiologie.  »,  H.  1  n.  2,  1900. 

Sul  cervello  di  scimmie  della  specie  Macacus  l'A.  ha  potuto  determinare 
fra  l'estremità  posteriore  del  primo  solco  temporale  e  l'estremità  della  scis- 
sura di  Silvio  due  piccoli  centri  vicini  di  cui  l'inferiore  eccitato  dà  miosi  e 
rotazione  infero-esterna  del  bulbo,  e  più  dallo  stesso  lato  che  nell'occhio  op- 
posto; il  centro  superiore  efietti  opposti. 

Di  più  nella  regione  parietale,  subito  sopra  all'  ultima  porzione  della  scis- 
eura  di  Silvio  esistono  altri  due  centri,  di  cui  Tuno,  anteriore,  dà  midriasi,  l'altro, 
posteriore,  miosi.  L'A.  ammette  che  il  superiore  dei  due  primi  e  il  posteriore 
dei    due    ultimi    appartengano  a  un  centro    di    associazione  diFlechsige 
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che  la  loro  presenKa  spieghi  l'influenza  delle  azioni  psichiche  sul  comportamento 
delle  papille,  secondo  le  ricerche  di  Ha  ab  e  di  Piltz.  In  altri  panti  della 
corteccia  si  pnò  con  eccitazioni  provocare  midriasi  o  miosi,  ma  se  queste  siano 
azioni  dirette  o  indirette  per  influenza  su  altri  centri,  non  si  può  stabilire. 

J.  FineL 

24.  W.  ▼.  Beohterew,  Ueber  die  sensiblen  FiituiUonen  der  sog,  motorischen 
Rindenzonen  des  Menachen.  —  e  Archi v  far  Anatomie  und  Physiologie  », 
H.  1  u.  2,  1900. 

L'A.  cita  tre  casi  in  cui,  essendo  stata  asportata,  in  operazioni  chirurgiche 
sul  cranio,  fatte  per  allontanare  una  causa  epilettogena,  una  parte  della  cor- 
teccia delle  circonvoluzioni  motrici,  si  ebbero  poi  ad  osservare  lesioni  più  o 
meno  manifeste  della  sensibilità  cutanea,  tattile,  dolorifica  e  muscolare  (ma  so- 
pratntto  tattile)  delle  parti  corrispondenti  innervate.  Un  malato  particolar- 
mente, esaminato  con  più  esattezza  degli  altri,  non  avvertiva  le  qualità  tattili 
degli  oggetti  e  non  localizzava  i  contatti  sulla  sua  mano.  Aveva  spesso  difficoltà 
nella  percezione  stereognostica.  J,  Fimi. 

25.  B.  Dnbois  Beymond,    Ueber  die  Oeschvnndigkeit   des  Nervenprincipes. 

—  «  Cencralblatt  flir  Physiologie  »,  Bd.  XIII,  No.  20,  1899. 

L' A.  cerca  i  rapporti  del  tempo  impiegato  da  eccitazioni  nervose  provo- 
cate in  tre  punti  il  più  che  è  possibile  lontani  nel  decorso  di  un  nervo. 

Secondo  le  opinioni  diMunk  e  di  Bosenthal  la  trasmissione  dell'  eccita- 
mento non  dovrebbe  avvenire  con  velocità  uniforme  in  tutto  il  percorso  della 
fibra.  Le  esperienze  dell'A.  dimostrerebbero  invece  che  le  dìfierenze  di  tempo 
sono  in  rapporto  diretto  con  le  differenze  di  percorso  e  quindi  che  l' eccita* 
zione  si  trasmette  in  un  nervo  con  velocità  costante.  «/.  Fimi, 

26.  E.  A.  Sch&fer  and  S.  Vincent,  The  physiological  e/fects  of  extraits  of 
the  pituitary  body.  —  €  Journal  of  physiology  »,  voi.  XXV,  No.  1,  1899. 

27.  W.  A.  Osbome  and  S.  Vincent,  A  contribution  to  the  stiidy  of  the  pittn- 

tary  body.  —  «  British  medicai  journal  >,  No.  2044,  1900. 

Col  primo  studio  gli  AA.  dimostrano  l'esistenza  di  due  sostanze  nell'estratto 
di  gianduia  pituitaria,  una  che  aumenta,  l' altra  che  abbassa  la  pressione  san- 
guigna e  corrispondentemente  hanno  un'azione  eccitante  o  deprimente  sul 
sistema  nervoso  e  sulla  psiche.  Le  sostanze  attive  del  corpo  pituitario  sareb- 
bero contenute  solo  nella  sua  parte  infundibulare,  non  nella  porzione  ipofisale, 
come  già  aveva  sospettato  Howell. 

Nel  secondo  lavoro  si  esperimenta,  al  pari  che  nel  primo,  con  gianduia 
pituitaria  di  bue  su  cani  e  conigli.  Determinati  alcuni  caratteri  chimici  delle 
due  sostanze,  deprimente  e  eccitante,  contenute  in  una  decozione  salina  di  corpo 
pituitario,  gli  AA.  osservano  che  anche  la  pituitaria  dei  pesci  ha  le  stesse 
proprietà,  che  la  parte  infundibulare  della  pituitaria  ha  essenzialmente  effetti 
deprimenti.  Siccome  si  tratta  di  un  organo  nervoso,  gli  AA.  hanno  esperimen- 
tato anche  con  altre  parti  del  sistema  nervoso,  e  con  uguali  risultati.  La  so- 
stanza deprimente  non  sarebbe  colina,  e  non  si  può  decidere  nemmeno  se  gli 
effetti  deprimenti  della  pituitaria  sian  dovuti  propriamente  e  unicamente  alla 
sostanza  nervosa.  J.  FinzL 
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Anatomia  patologica. 

28.  A.  van  Gehuohten,  Sur  une  disposiiion  anormale  dea  fibres  de  la  pyra- 
mide  hulbaire.  —  e  Journal  de  neurologie  »,  n.  7,  1900. 

Nei  preparati  col  metodo  Marchi  ricavati  dal  bulbo  di  un  uomo  morto 
per  emorragia  cerebrale  che  aveva  distrutto  il  nucleo  lenticolare  e  una  gran 
parte  del  braccio  posteriore  della  capsula  intema,  l'A.  ha  osservato  un'ano- 
malia nella  disposizione  delle  fibre  della  piramide  destra  che  era  quella  dege- 
nerata in  seguito  alla  lesione  cerebrale. 

La  piramide  destra  apparisce  macroscopicamente  più  piccola,  ma  l'esame 
microscopico  prova  che  si  tratta  di  un'atrofia  apparente,  poiché  le  fibre  che 
mancano  alia  piramide  degenerata  si  sono  schierate  sulla  faccia  ventrale  del- 
l'oliva, ricoprendo  quest'  ultima  fino  al  livello  del  solco  ohe  la  separa  dal  pe- 
duncolo cerebellare  inferiore  e  mescolandosi  colle  fibre  aroiformi.  A  livello 
dell'  incrociamento  delle  piramidi  le  fibre  hanno  ripreso  la  loro  posizione  nor- 
male. Ciò  prova  che  il  solo  esame  macroscopico  non  sempre  basta  per  potere 
giudicare  dell'esistenza  di  un'atrofia.  Camia, 

29.  O.  Wappensolimitt,  Ueber  Landry'sche  Paralyse. —  <  Deutsche  Zeìt- 
schrift  tur  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVI,  fi.  8  u.  4,  1900. 

L' A.  distingue  dal  punto  di  vista  anatomo-patologico,  i  casi  di  malattia 
di  Landry  finora  osservati,  in  sei  categorie:  1)  casi  con  reperto  negativo, 
tanto  batteriologico,  quanto  del  sistema  nervoso;  2)  casi  con  reperto  positivo 
nel  midollo  spinale  e  nei  nervi  periferici,  negativo  dal  punto  di  vista  batterio- 
logico; 8)  casi  con  reperto  positivo  batteriologico  nei  nervi  periferici  e  nel 
midollo  spinale;  4)  casi  con  reperto  anatomo-patologico  negativo  nel  midollo 
spinale,  positivo  nei  nervi  periferici  e  negativo  dal  punto  di  vista  batterio- 
logico; 6)  casi  con  reperto  anatomo-patologico  negativo  nei  nervi  periferici 
e,  dal  punto  di  vista  batteriologico,  positivo  nel  midollo  spinale;  6)  casi  con 
reperto  anatomo-patologico  positivo  nel  midollo  spinale,  negativo  nei  nervi 
periferici  e  positivo  dal  punto  di  vista  batteriologico.  Quindi  l'A.  descrive  la 
storia  clinica  di  un  paziente,  affetto  da  paralisi  di  Landry  e  venuto  amortev 

Il  reperto  macro-  e  microscopico  rivelò  soltanto  alterazioni  a  carico  del 
midollo  spinale  (iperemia  del  midollo,  emorragie  negli  spazt  linfatici  perìva- 
scolari  della  sostanza  grigia,  trombi  jalini,  infiltrazioni  delle  pareti  vasali, 
cromatolisi  delle  cellule  delle  coma  anteriori).  Il  reperto  dei  nervi  periferici 
e  le  ricerche  batteriologiche  dettero  un  risultato  negativo.  L' A.  fa  infine  ri- 
flettere come  sia  insostenibile  la  tesi  di  Krewer,  che  cioò  la  paralisi  di 
Landry  non  sia  altro  che  il  secondo  e  il  terzo  stadio  di  una  polinevrite 
cronica.  G.  Mingaztnni, 

80.  J.  Kapper,  Beitrag  zur  Klinik  der  Landry'schen  Paralyse  mit  besonderer 
Beriicksichtigung  ihrer  Bacteriologie  und  Histologie,  —  «  Wiener  klinische 
Wochenschrift»,  No.  7,  1900. 

Landry  descrisse  per  il  primo  (1859)  il  quadro  morboso  ohe  da  lui  prese 
il  nome,  Westphal  (1876)  volle  stabilirne  i  seguenti  caratteri:  1*^  decorso  pro- 
gressivo, ascendente,  mortale;  2^  integrità  dell'eccitabilità  muscolare  elettrica 
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nei  muscoli  colpiti  ;  S»  reperto  negativo  all'  autopsia,  e  ne  ammise  la  genesi  in 
un'infenone  o  intossicazione  generale.  Ma  in  seguito  si  verificarono  dei  casi 
con  esito  in  guarigione,  altri. in  cui  il  reperto  rivelò  delle  nevriti  diffuse;  tanto 
che  molti  autori  non  intesero  riscontrare  nella  paralisi  di  La n dry  altro  che 
una  modalità  clinica  di  una  polinevrite  acutissima.  Leyden  ne  distinse  due 
forme:  una  hulbare  o  midollare,  l'altra  nevritica;  allargandone  cosi  di  molto 
il  campo  sintomatico.  Oltre  a  ciò  vicino  a  reperti  affatto  negativi  se  ne  ebhero 
altri  positivi;  da  una  parte  essudati  od  emorragie  capillari  nel  midollo  al- 
lungato; mieliti  e  poliomieliti,  nevriti  e  polinevriti;  d'altra  parte  i  più  svariati 
reperti  bacillari:  carbonchio  nel  sangue  e  nel  midollo  (Baumgarten),  tifo  nel 
midollo  (Curschmann),  bacilli  negli  spazi  linfatici  endoneurali  nelle  nevriti 
interstiziali  (Centanni)  e  cosi  via. 

L'A.  prende  occasione  da  un  caso  in  coi  il  reperto  istologico  e  batteriolo- 
gico furono  assolutamente  negativi,  mentre  le  orine  presentarono  notevoli 
quantità  di  prodotti  di  putrefazione  intestinale  (indolo,  scatole)  per  avanzare 
ripotesi  (non  nuova)  che  il  momento  eziologico  delia  paralisi  di  Landry  possa 
essere  una  autointossicazione,  e  traendo  da  ciò  delle  norme  terapeutiche  ade- 
guate. Marco  Levi  Bianchini, 

31.  B.  Amabilino,  Contributo  clinico  ed  anatomo-patoìogico   alla  conoscenza 
delle  lesioni  centrali  nelle  polinevrìti, —  •  Il  Pisani  >,  fase.  3,  1899. 

Una  ragazza  di  15  anni  presentò  paresi  di  un  braccio,  poi  l'affezione  si 
estese  alla  gamba  dello  stesso  lato  e  abbastanza  rapidamente  anche  agli  arti 
dell'altro  lato,  e  la  paralisi  divenne  completa  e  totale.  Vi  era  esagerazione  dei 
riflessi  e  reazione  degenerativa.  La  malattia  durò  circa  6  mesi  e  terminò  colla 
morte.  La  diagnosi  di  polinevrite  fu  fatta  specialmente  per  esclusione  di  lesioni 
cerebrali  bilaterali  di  origine  vascolare,  e  di  sclerosi  laterale  amiotrofìca  a  decorso 
rapidissimo,  ammettendo  per  altro  che,  sia  a  causa  della  grande  esagerazione  dei 
riflessi,  sia  a  causa  della  gravità  e  generalizzazione  dei  fatti  paralitici  in  questo 
caso  si  trattasse  di  polinevrite  accompagnata  da  lesioni  centrali  midollari.  Come 
causa  si   assegnò  un'intossicazione  o  un'infezione  che  non  sì  potò  preci8ar<). 

L'esame  microscopico  rivelò  infatti  una  polinevrite  che  interessava  spe- 
cialmente l'apparato  motore  (le  radici  motrici  erano  più  colpite  delle  sensitive, 
e  le  lesioni  midollari  interessavano  principalmente  le  vie  di  conduzione  motrice). 
Le  cellule  motrici  delle  corna  anteriori  del  midollo  offrivano  in  numero  abba- 
stanza grande  una  cromatolisi  assai  progredita,  qualcuna  era  con  nucleo 
eccentrico.  Le  cellule  piramidali  della  zona  rolandica  presentavano  pure  cro- 
matolisi. Le  cellule  dei  gangli  spinali  erano  poco  alterate:  vi  era  frammenta- 
zione della  sostanza  cromatica,  in  qualcnna  spostamento  del  nucleo,  in  pochis- 
sime aspetto  pulvernlento  e  raggrinzamento  del  corpo  cellulare.  I  cordoni 
laterali  anteriore  e  posteriore  si  trovarono  degenerati  sia  col  metodo  di 
Marchi,  sia  con  quello  di  Weigert-Pal.  Altre  fibre  degenerate  si  trovarono, 
specialmente  col  metodo  Marchi,  sparse  qua  e  là,  e  la  degenerazione  nei 
cordoni  laterali  si  estendeva  in  avanti  fino  a  livello  del  corno  anteriore. 

Il  fascio  piramidale  presenta  degenerazioni  di  data  piuttosto  antica  (rile- 
vabili col  met«>do  Pai  e  col  carminio)  e  insieme  fibre  degenerate  di  data 
recente  (rilevabili  col  metodo  Marchi).  Si  ha  lo  stesso  fatto  nelle  fibre  peri- 
feriche.  Non    si    può   perciò    ammettere    una    degenerazione   retrograda   nel 
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senso  diKlippel  e  Damnte,  perchè  si  sarebbe  dovuto  trovare  un  quadro 
diverso:  le  fibre  periferiche  con  degenerasioni  antiche,  e  le  midollari  con 
degenerazioni  recenti.  Inoltre  le  cellule  delle  coma  anteriori,  che  avrebbero 
dovuto  trasmettere  la  lesione,  sono  troppo  lievemente  alterate  in  confronto 
alle  fibre.  L' A.  perciò  crede  che  sia  necessario  ammettere  che  i  due  ordini 
<U  alterazioni  siano  dovuti  all'  azione  simultanea  della  stessa  causa  morbigena, 
probabilmente  un  principio  tossico  che  abbia  danneggiato  direttamente  e 
contemporaneamente  le  fibre  piramidali  e  le  fibre  periferiche  e  tutti  gli  altri 
organi  trovati  lesi. 

La  maggior  frequenza  delle  lesioni  dei  cordoni  posteriori  in  confronto  a 
quelle  dei  laterali  si  spiega  considerando  che  le  parti  di  un  unico  elemento 
nervoso  (protoneurone  sensitivo)  devono  offrire  un  terreno  più  uniforme  al- 
l'azione  delle  cause  perturbatrici  ematogene.  Il  fatto  poi  che  le  lesioni  midol- 
lari non  erano  rigorosamente  sistematiche  sta  in  favore  di  una  causa  proba- 
bilmente tossica.  Gamia. 

Nevropatologia. 

32  V.  Nodet,  Les  agnoactes  :  la  cédté  psychique  en  particulier.  —  Un  voi.  in 
80  gr.  di  pag.  220.  Felix  Alcan,  Paris,  1899. 

L' A.  ha  avuto  V  occasione  di  studiare  un  caso  di  cecità  psichica  con  leg« 
giera  agnosia  tattile  in  un  uomo  di  66  anni,  che  all'  autopsia  presentò  rammol- 
limento del  cuneo,  del  lobulo  fusiforme,  del  precuneo  sinistro  e  del  cercine  del 
corpo  calloso.  Il  malato  era  stato  colpito,  tre  giorni  prima  di  entrare  all'ospe- 
dale, da  emiplegia  destra  con  emianestesia  incompleta  dello  stesso  lato,  ma 
non  era  afasico.  Alla  cecità  psichica  si  associava  emianopsia  destra  e  incapa- 
cità di  distinguere  i  colori,  che  gli  parevano  tutti  d' un  grigio  uniforme,  benché 
ricordasse  benissimo  i  loro  nomi  e  come  sono  coloriti  ordinariamente  gli  og- 
getti più  comuni.  Le  distanze  erano  apprezzate  con  molta  precisione,  ma  la 
percezione,  visiva  o  tattile,  delle  forme  era  assai  confusa.  Quanto  alla  lettura, 
essa  non  era  possibile:  le  singole  lettere  erano  riconosciute,  ma  il  malato  non 
riesciva  a  coordinarle.  L'  udito  era  la  sorgente  più  utilizzata  delle  sue  perce- 
zioni, anche  all'  infuori  dall'  ascolto  che  dava  alle  parole  altrui;  egli  riconosceva 
■con  prontezza  un  orologio  dai  suoi  battiti,  o  un  fiammifero  strofinato  sulla  sca- 
tola  rumorosamente.  La  lucidità  di  mente  pareva  quasi  sempre  normale;  non 
risultava  che  vi  fossero  allucinazioni  ;  dei  calcoli  aritmetici  non  erano  possi- 
bili che  i  più  elementari. 

La  parte  rammollita  del  cervello  comprendeva  due  focolai  separati.  La 
ecissura  calcarina  era  completamente  scomparsa  nel  più  voluminoso  dei  due 
focolai,  che  aveva  distrutto  quasi  tutto  il  cuneo;  l'altro  focolaio  era  piccolo,  a 
livello  del  lobulo  paracentrale. 

A  questa  osservazione  personale  è  aggiunta  V  esposizione  di  ben  66  casi 
di  cecità  psichica  fra  i  più  noti,  anzi  fra  i  più  celebri  della  letteratura  clinica. 
E  dal  loro  ravvicinamento  l'A.  ricava  alcune  considerazioni  critiche  sulle 
agnosie,  eh'  egli  chiama  agnoede^  confondendo  un  po'  il  latino  col  greco,  e  che 
divide  in  cecità  psichica,  sordità  psichica  ed  asimholia  tattile.  Il  caso  di 
Nodet  conferma  che  la  cecità  psichica  può  essere  dovuta  a  lesione  unilate- 
rale, ohe  anche  questa  volta  risiede  a  sinistra.  TVinst. 


Nevì'opatùlogia  179 


38.  G.  Marinesoo,  Sur  les  troubies  de  la  marche  dann  les  paraplégies  organi^ 
ques.  —  <  Semaine  medicale  »,  n.  9,  1900. 

Lo  studio  dei  disturbi  dell'  andatura  nelle  paraplegie,  fatto  per  mezzo  dei 
cinematogprafo,  mette  in  evidenza  che  tali  disturbi  variano  grandemente  da  un 
individuo  all' altro,  per  cui  è  impossibile  darne  una  descrizione  d'insieme.  L'A. 
ha  trovato  però  che  in  alcuni  malati  ciò  che  predomina  nel  corso  deUe  varie 
fasi  dell'andatura  è  1*  iperestensione  della  gamba  con  ipotonia  dei  muscoli  fles- 
sori, a  differenza  delle  forme  di  paraplegia  spastica  con  contrattura  in  flessione, 
nelle  quali  l'estensione  è  sempre  di  grado  minore  del  normale  L'A.  ammette 
che  l'ipotonia  si  esplichi  per  la  soppressione  più  o  meno  completa  dell'ecci- 
tazione che  esercita  il  cervello  sui  muscoli,  e  il  contrario  si  avveri  nell'iper- 
tonia. Ciò  ò  identico  a  quello  che  si  produce  nell'  emiplegia.  L'A.  conclude  che 
si  possono  distinguere  tre  forme  di  paraplegia.  Nella  prima  tutti  i  muscoli 
degli  arti  inferiori  si  trovano  in  istato  di  contrattura  o  d' ipertonia  generaliz- 
zata, essendo  presso  a  poco  eguale  la  contrattura  dei  flessori  e  degli  estensori. 
Non  vi  è  esagerazione  dei  riflessi  perchè  i  muscoli  antagonisti  contratturati  si 
oppongono.  Nella  seconda  la  contrattura  è  predominante  in  una  serie  di  muscoli, 
sebbene  gli  antagonisti  siano  egualmente  contratturati.  I  riflessi  sono  esagerati 
e  la  loro  esagerazione  varia  a  seconda  del  grado  di  contrattura  degli  antago* 
nisti.  Nella  terza  i  flessori  della  gamba  sono  in  istato  d' ipotonia,  ed  i  loro  an- 
tagonisti in  ipertonia.  I  riflessi  sono  esagerati,  talvolta  anche  molto. 

Camia. 

34.  M.  Linde,  HemianopHe  auf  einem  Auge  mit  Gentchshallucinationeru  Ein 
Btitrag  ztir  Kenninw  der  Sehbahn,  —  Monatsschrifb  fùr  Psychiatrie  und 
Neurologie  * ,  Bd.  VII,  H.  1,  1900. 

Caso  di  angiosarcoma  del  Gyrus  hyppocampi  sinistro  diffondentesi  alla 
metà  inferiore  esterna  del  tratto  ottico  dello  stesso  lato  e  al  chiasma.  Clinica* 
mente  il  caso  presentò  di  caratteristico  delle  allucinazioni  olfattive  e  una  emia- 
nopsia  limitata  ad  un  occhio  solo.  V'era  cioè  perdita  della  metà  estema  del 
campo  visivo  a  destra,  nella  quale  era  inclusa  anche  parte  della  regione  macu- 
lare. Evidentissima  pure  a  destra  era  la  reazione  pupillare  emìopica  di  W or- 
ni cke.  Preparati  del  tratto  ottico  sinistro  (metodo  Marchi)  mostrarono  che  era 
degenerato  il  fascio  incrociato  dorsale  e  ventrale,  e  parte  del  fascio  maculare. 
L'A.  rileva  l'importanza  diagnostica  della  perdita  della  porzione  maculare  del 
campo  visivo,  la  quale,  se  è  collegata  con  l' emiopia,  indica  una  interruzione 
della  via  ottica  primaria.  L'integrità  della  macula  non  dimostra  d'  altra  parte 
in  modo  assoluto  che  sia  lesa  piuttosto  la  via  secondaria.  Righetti, 

36.  Th.  Struppler,  Ueber  einen  Fall  voti  primUrer  isolirter  LUsion  des  Sprach- 
cerdrums  nach  Trauma  {Hiimatoencephalie)  und  secundarer  Jackson'scher 
Bindenepiìepsie  mit  BUckgang  der  Erscheinungen  ohne  IVepanation.  — 
«  Deutsche  medie.  Wochenschrift  »,  No.  12,  1900. 

La  maggior  parte  delle  lesioni  del  centro  della  favella  ha  per  causa  la 
rottura  spontanea  o  l' emorragia  dei  rami  della  silviana  di  sinistra.  Altre  eause 
di  lesione  sono  processi  encefalomalacici  (da  arteriti  luetiche,  alcool,  piombo), 
oppure  veri  processi  encefalitici  (nelle  infezioni  acute),  o  diatesi  emorragiche. 
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e  persino  se  ne  rìscontraroDO  nella  leucemia  (Bloch  e  Hirschfeld)  e  nella 
pseudo-leucemia  (Struppler).  Rari  sono  i  casi  in  cui  un  trauma  diretto  sul 
capo  provoca  una  lesione  strettamente  localizzata  al  centro  della  parola.  A. 
questi  appartiene  1'  osservazione  clinica  riportata.  Un  individuo  di  18  anni  in 
una  rissa  ricevette  un  colpo  di  bastone  sul  capo  in  corrispondenza  della  re- 
gione parietale  sinistra.  Cadde  a  terra  privo  di  sensi:  riavutosi  pochi  minutv 
dopo  si  accorse  di  non  poter  più  parlare.  Nessun  altro  fenomeno  morboso. 
Quattro  giorni  dopo  si  stabili  una  lieve  paresi  facciale  e  degli  accessi  jackso- 
niani  Questi  scomparvero  del  tutto  dopo  due  giorni,  la  paresi  facciale  pure,  la 
favella  si  ripristinò  in  10  settimane.  Diagnosi  di  emorragia  extra-cerebrale 
(per  rottura  di  un  ramuscolo  della  silviana)  ;  discussione  differenziale  con  la 
commozione  cerebrale,  la  contusione  cerebrale,  V  emorragia  intracerebrale. 

Marco  Levi  Bianchini. 


36.  A.  van  Gehuclitexi  et  H.  Le  Mort,  Un  cas  de  tumeur  cerebrale  avec  au- 
topsie, —  «  Journal  de  neurologie  >.  n.  7,  1900. 

Un  malato  presentava  sintomi  di  tumore  cerebrale,  ma  la  localizzazione  di 
esso  non  era  possibile.  All'autopsia  fu  trovato  un  tumore  che  occupava  nel- 
l'emisfero sinistro  quasi  tutto  lo  spessore  del  nucleo  lenticolare,  distruggeva 
r  antimuro  e  aveva  fatto  sparire  gran  parte  delle  circonvoluzioni  deir  insula  di 
Re  i  1.  Il  tumore  aveva  solamente  spinto  in  dentro  la  capsula  intenda  e  lo  strato 
ottico  che  erano  rimasti  normali.  Il  metodo  Marchi,  applicato  alla  porzione 
inferiore  del  bulbo,  ha  dimostrato  che  le  vie  motrici  erano  intatte.  Il  metodo 
di  Nissl  applicato  alla  zona  motrice  dell'emisfero  sinistro,  ha  dimostrato  che 
le  cellule  piramidali  erano  normali.  Per  quanto  la  via  piramidale  fosse  anato- 
micamente intatta,  pure  il  malato  in  vita  aveva  presentato  disturbi  dello  mo- 
tilità.  Di  più  tali  disturbi  erano  diffusi  ai  due  lati,  sebbene  il  tumore  non  inte- 
ressasse che  il  lato  sinistro.  I  disturbi  di  motilità  presentati  dal  malato  non 
possono  dunque  esser  attribuiti  che  ad  un'interruzione  fisiologica  di  queste 
fibre.  Bisogna  perciò  concludere  che  le  fibre  della  via  piramidale  possono  es- 
sere compresse  con  sufficiente  intensità  da  sospendere  la  loro  funzione  senza 
che  questa  interruzione  fisiologica  sia  causa  uè  della  degenerazione  walleriana 
del  tratto  periferico,  né  della  cromatolisi  delle  l'.ellule  d'origine.  Il  malato 
aveva  presentato  un  altro  fenomeno  interessante:  l'abolizione  dei  riflessi  ten> 
dinei,  mentre  erano  conservati  i  cutanei.  11  segno  di  Babinski  mancava. 
L'abolizione  dei  riflessi  tendinei  si  può  forse  spiegare  colla  trasmissione  della 
pressione  endocranica  al  midollo  per  mezzo  del  liquido  cefalo-rachidiano.  La 
presenza  per  altro  dei  riflessi  cutanei  male  si  comprenderebbe  accettando  tale 
spiegazione.  Per  ora  non  si  può  far  altro  che  richiamare  l'attenzione  sulla 
dissociazione  dei  riflessi  tendinei  e  cutanei,  la  quale  sta  certo  a  dimostrare 
che  il  meccanismo  di  tali  movimenti  non  può  essere  identico.  Gamia, 

37.  W.  V.  Beohterew,  Opthalmoplegie  mit  periodischer  unwiUkUrlicher  Hébung 

und  Senkung  des  oberen  Lides,  paralytischer  Ophtalmie,  und  einer  eige^ 
nartigen  optìschen  lllusion,  —  «  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  >y 
Bd.  XVI,  H.  3  u.  4,  1900. 

È  una  lunga  e  minuziosa  storia   di  un  paziente  sifilitico,  il  quale   presen- 
tava   un'affezione,  a  sinistra,    di    molti  nervi  cerebrali   (oculomotori,  faciale. 


Nevropaiologia  481 


ottico,  trigemino,  olfattorio).  Le  manifestazioni  cliniche  presentavano  per  lo 
più  un  carattere  irritativo.  L'A.  crede  che  fossero  dovute  ulla  presenza  di 
un  processo  meningeo  basale  si61itico.  Con  una  cura  antiluetica  molti  dei  sin- 
tomi scomparvero  quasi  totalmente  :  V  A.  però  fu  impressionato  dal  fatto  che 
4i  tanto  in  tanto  la  palpebra  superiore  si  sollevava  involontariamente  nel 
periodo  in  cui  il  paziente  era  incapace  di  aprire  l'occhio.  Kgli  crede  che  que- 
sto strano  fenomeno  non  si  debba  interpretarlo  come  un  esempio  di  paralisi 
recidivante  dell' oculomotorio,  ma  come  il  risultato  di  stati  irritativi,  seguiti 
•da  stati  paretici,  delle  fibre  dell'elevatore  della  palpebra. 

L'A.  in  seguito  esamina  un  altro  sintoma,  cioè  la  oftalmia  neuroparali- 
^ica,  da  cai  trae  argomento  per  discutere  l'eterno  problema  dell'origine  di 
questo  disturbo.  Egli  è  d'opinione  che  l'influsso  nutritivo  del  sistema  nervoso 
aia  diverso  a  seconda  dei  tessuti,  su  cui  si  esercita,  quindi  per  gli  uni,  come  ad 
esempio,  pei  nervi  e  pei  muscoli,  il  semplice  distacco  dal  sistema  nervoso  è 
sufficiente  per  farli  degenerare  completamente,  mentre  in  altri  organi,  come 
la  pelle,  le  mucose,  la  cornea,  la  loro  indipendenza  ha  per  conseguenza  delle 
alterazioni  leggere  e  poco  spiccate  dei  rispettivi  tessuti. 

Infine  l'A.  discute  le  dottrine  nativistiche  ed  empiristiche,  allo  scopo  di 
-dilucidare  altri  disordini  dei  movimenti  dei  muscoli  oculari,  che  esistevano 
nel  suo  caso. 

La  memoria  dell' A.  rileva  ima  coltura  non  comune,  ma  le  spiegazioni  da 
lui  date  sono  poco  convincenti,  perchè  pur  troppo  mancano  del  maggiore  ar- 
gomento probativo,  cioè  del  reperto  anatomico.  G,  Mingazzini. 

38.  E.  Ausset  et  Raviart,  Un  cas  d'ophtalmopìégip.  nudéaire  progressive.  — 
«  Presse  medicale  »,  n.  17,  1900. 

Una  bambina  di  7  anni  presentava  sintomi  tali  da  far  diagnosticare  un  tu- 
more cerebrale  localizzato  a  livello  del  nucleo  dell' oculomotore  di  sinistra, 
che  si  estendeva  anche  a  destra. 

.  Air  autopsia  si  trovò  un  tubercolo  solitario  che  in  un  taglio  a  livello  dei 
tubercoli  quadrigemini  anteriori  occupava  quasi  tutta  la  regione  della  calotta 
distruggendo  in  ambo  i  lati:  1)  i  nuclei  del  III  paio  e  le  fibre  intrapedunco- 
lari  dello  stesso  nervo;  2)  la  porzione  posteriore  del  nucleo  rosso,  e  l'origine 
del  peduncolo  cerebellare  superiore  ;  3)  la  parte  interna  del  nastro  di  Re  il,  dal 
lato  destro  soltanto  ;  4)  il  locus  niger  ;  5)  le  fibre  della  calotta.  A  livello  dei 
tubercoli  quadrigemini  posteriori  il  tumore  ha  distrutto  in  ambo  i  lati:  1)  i  nu- 
clei del  in  paio;  2)  il  fascio  longitudinale;  8)  il  peduncolo  cerebellare  supe- 
riore; 4)  il  nastro  di  Re  il  ;  5)  il  nucleo  del  patetico;  6)  le  fibre  della  calotta; 
1)  il  piede  del  peduncolo  cerebrale  sinistro.  A  livello  del  ponte  non  si  trova 
più  il  tumore. 

La  distruzione  dei  nuclei  del  III  ha  prodotto  la  degenerazione  dèi  nervi.  I 
nervi  ottici,  compressi  dalla  distensione  dei  ventricoli  medio  e  laterale,  pro- 
dotta dall'enorme  congestione  di  tutta  la  regione  prossima  al  tubercolo,  sono 
oompletamente  degenerati. 

L'alterazione  dei  nuclei  del  III,  la  degenerazione  dei  nervi  ottici,  la  distru- 
zione dei  nuclei  rossi  e  dei  peduncoli  cerebellari  superiori,  nel  loro  tragitto 
peduncolare,  la  lesione  del  piede  del  peduncolo  cerebrale  sinistro  e  la  distru- 
zione delle  fibre  della  calotta  spiegano  in  modo  sufficiente  i  disturbi  oculari,  la 
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perdita  dell' equilibrio,  Temiplegia  destra,  compreso  il  facciale  inferiore,  ed 
infine  la  paralisi  della  lingua,  clie  sono  i  sintomi  più  importanti  presentati  in 
vita.  Camia. 

39.  P.  Ladame  et  C.  von  Monakow,  Aneuriame  de  Vartère  vertebrale  gauche 
(autopsie),  —  «  Noavelle  Iconographie  de  la  Salpètrière  »,  n.  1,  1900. 

Un  uomo  di  68  anni,  che  aveva  contratto  sifilide  a  30,  cominciò  a  soffirire 
di  violente  vertigini  ed  intensi  attacchi  d' angina  di  petto.  Due  anni  dopo 
sopravvenne  un  attacco  apoplettiforme,  che  lasciò  al  malato  disturbi  neir  anda- 
tura, la  quale  divenne  titubante.  L'atassia,  di  carattere  cerebellare,  era  più  pro- 
nunciata a  destra.  La  forza  muscolare  era  conservata.  Sei  mesi  dopo  il  pa- 
ziente ebbe  un  nuovo  accesso  apoplettiforme.  Dopo  questo  attacco  egli  non 
potè  più  tenersi  in  piedi  né  stare  seduto  sul  letto,  cadeva  sempre  sul  lato  si- 
nistro. Oli  arti  potevano  compiere  qualunque  movimento  anche  con  una  certa 
forza.  L'ultimo  accesso  aveva  anche  lasciato  al  paziente  analgesia  con  perdita 
della  sensibilità  alla  temperatura  in  tutto  il  lato  destro  del  corpo,  compresa 
la  taccia,  mentre  la  sensibilità  tattile  era  conservata.  L'  oculomotore  esterno 
era  leggermente  paralizzato  a  sinistra,  vi  era  ptosi  leggera  della  palpebra  si- 
nistra. La  pupilla  sinistra  era  più  ristretta.  Verso  la  fine  della  sua  vita  ebbe 
disturbi  della  deglutizione  non  molto  pronunciati,  poi  stupore,  coma,  sintomi 
bulbari,  respiro  di  Cheyne-Stokes,  morte. 

L'aneurisma  trovato  all'autopsia,  grosso  come  un  uovo  di  piccione,  era  svi- 
luppato dall'arteria  vertebrale  sinistra.  Esso  appariva  fra  l'emisfero  cerebel- 
lare sinistro  e  la  linea  mediana  ed  era  incassato  ira  il  ponte  e  la  parte  superiore 
del  bulbo.  L' emistero  sinistro  del  cervelletto  era  distrutto  per  la  massima 
parte. 

I  sintomi  caratteristici  della  lesione  si  sono  manifestati  solo  poche  setti- 
mane prima  della  morte.  Verosimilmente  il  primo  accesso  apoplettiforme  fu 
determinato  da  un  disturbo  di  circolo,  specialmente  dell'  arteria  vertebrale  si- 
nistra, diffuso  però  anche  a  destra  perchè  i  disturbi  dell'  andatura  erano  bila- 
terali, e  l' emisfero  cerebellare  sinistro  era  quasi  completamente  distrutto.  La 
paralisi  dell' oculomotore  comune  e  dell' abdu conte  a  sinistra  era  certamente 
dovuta  alla  compressione  e  non  ad  interruzione  delle  fibre,  che  furono  riscon- 
trate sane  all'  esame  microscopico.  La  compressione  del  V  non  diede  sintomi, 
a  causa  della  lentezza  con  cui  era  progredita.  Neppure  la  lesione  dell'  acustico 
sinistro  diede  sintomi,  e  ciò  si  spiega  col  fatto  che  l' acustico  è  in  connessione 
con  ambedue  gli  emisferi  cerebrali.  L'atonia  dei  movimenti  è  dovuta  alla  le- 
sione del  lemnisco  e  della  formazione  reticolata  a  sinistra,  l' atassia  cerebel- 
lare piuttosto  alla  lesione  del  corpo  restiforme.  La  compressione  del  bulbo  aveva 
appiattita  e  spinta  indietro  la  piramide  sinistra.  L' oliva  sinistra  era  atrofiz- 
zata per  la  compressione,  il  corpo  restiforme  a  sinistra  non  era  compresso  che" 
parzialmente  e  le  fibre  arciformi  interne  di  sinistra  erano  per  la  maggior  parte 
ben  conservate.  Il  corpo  restiforme  di  destra  e  le  fibre  arciformi  interne  ven- 
trali di  destra  erano  atrofizzati  secondariamente  all'  atrofia  dell'  oliva  sinistra. 
L' oliva  destra  non  era  atrofizzata  perchè  la  distruzione  delle  fibre  arciformi  di 
sinistra  era  soltanto  parziale.  Non  è  possibile  dire  qual  parte  avessero  nella 
sintomatologia  la  distruzione  del  peduncolo  cerebellare  superiore  e  l'atrofia 
per  compressione  del   peduncolo  cerebellare  medio.  Poiché  il  nastro  di  Beil 
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non  era  totalmente  interrotto,  la  dissociazione  della  sensibilità  va  attribuita 
alle  modificazioni  che  la  compressione  aveva  fatto  subire  alla  formazione  re- 
ticolare. La  compressione  della*,  piramide  sinistra  non  ha  dato  emiplegia.  La 
relativa  integrità  dei  nervi  del  bulbo  e  dei  loro  nuclei  spiega  l' assenza  di  sin- 
tomi holbari,  che  comparvero  in  modo  poco  eccentuato  solo  alla  fine. 

Le  lesioni  anatomiche  sono  anche  esse  molto  interessanti.  Il  ponte  ed  il 
peduncolo  cerebrale  a  sinistra  erano  compressi:  la  sostanza  grigia  del  ponte 
era  parzialmente  degenerata  dai  due  lati  ;  a  sinistra  per  la  compressione  di- 
retta, a  destra  in  conseguenza  dell'interruzione  di  connessione  col  peduncolo 
cerebellare  medio  di  sinistra. 

La  sostanza  grigia  del  nucleo  dello  strato  ottico  a  destra  in  questo  caso 
non  offiriva  moditìcazioni  apprezzabili,  ma  vi  era  una  certa  diminuzione  di 
fibre  nervose.  Il  nucleo  rosso  di  destra  non  era  atrofizzato  in  proporzione  alla 
degenerazione  completa  che  vi  era  del  peduncolo  cerebellare  superiore  sini- 
stro. Ciò  prova  che  l'aspetto  più  sottile  dei  fasci  di  radiazione  della  calottar 
che  si  riscontrò  nei  preparati,  non  è  dovuto  all'  impiccolimento  del  nucleo 
rosso  (Edinger)  ma  ad  atrofìa  di  fibre.  Di  più  prova  che  il  nucleo  rosso  ha 
altre  connessioni  importanti  oltre  .che  col  peduncolo  cerebellare  superiore, 
specialmente  cogli  emisferi  cerebrali.  Non  vi  era  degenerazione  del  talamo; 
questo  reperto,  e  più  ancora  quello  di  Edinger.  stanno  contro  l'opinione  di 
Min  gaz  zi  ni  che  l'atrofia  crociata  del  cervelletto  dopo  una  lesione  cerebrale 
si  accompagni  sempre  a  lesione  del  talamo  e  del  nucleo  rosso  dello  stesso 
lato  della  lesione  cerebrale  e  sia  consecutiva  a  questa.  Camia. 

40.  E.  Kebelthau,  Ueber  Syphilis  des  Centralnervenystems  mit  centrale)'  Gliose 

und  HUhienbildung  im  Riickenmark.—  «  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  », 
Bd.  XVI,  H,  8  u.  4,  1900. 

L'A.  racconta  la  storia  clinica  di  un  paziente  il  quale  presentava  i  se- 
guenti sintomi:  emiplegia  destra  completa  con  transitori  disordini  della  parola, 
vi  si  aggiungevano  nevrite  ottica  (papilla  da  stasi)  cefalea,  vertigini  e  vomito. 
Neil'  ultimo  periodo  di  sua  vita  il  paziente  fu  colpito  pure  da  paresi  della  metà 
sinistra  del  corpo  e  da  un'evidente  limitazione  dei  movimenti  nel  campo  del 
Toculomotore  destro.  L'A.  diagnosticò  dapprima  un  tumore  cerebrale  e  più  tardi 
sospettò  un'affezione  multipla  del  sistema  centrale  nervoso.  All'autopsia  si  trovò 
una  gomma  sifilitica  dell'emisfero  cerebrale  sinistro,  associata  ad  un  processo 
meningeo  basale  sul  peduncolo  cerebrale  sinistro  ;  inoltre  un  processo  di  gliosi, 
con  formazione  cavitaria,  che  occupava  il  centro  del  midollo  spinale,  lungo  il 
suo  segmento  dorsale;  i  cordoni  posteriori  infine  erano  degenerati.  L*  A.  si  ferma 
principalmente  sull'  associazione  dei  due  processi  (gliosi  e  degenerazione  dei 
cordoni  posteriori),  già  segnalata  da  altri  osservatori,  ed  incrimina  la  sifilide 
come  causa  diretta  dell'uno  e  dell'altro.  Q.  MingazzinL 

41.  B.  Bàlint,  BeitrUge  zur  Aetiologie  und  patologiscJien  Anatomie  der  multiplen 

Sklerose,—  «  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  »,  Bd.  XVI,  H.  5  u.  6,  1900. 

L'A.  espone  diffusamente  la  storia  clinica  di  una  donna  che  presentava 
i  sintomi  di  un'  incipiente  sclerosi  a  placche,  insorta  dopo  un'  infezione  puer- 
perale.  All'autopsia  si  trovarono  numerose  piastre  sclerotiche  tanto  negli 
emisferi  cerebrali,  quanto  nel  tronco  dell'  encefalo,  e  nel  midollo  spinale.  L'A. 
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quindi  passa  in  rassegna  le  molteplici  vedute  degli  autori  intorno  a.1  meoca- 
nismo  patogenetico  esercitato  dal  puerperio,  come  produttore  di  nevriti:  nel 
caso  suo  opina  che  le  scosse,  provate  dal  sistema  nervoso  durante  il  puerpe- 
rio, lo  abbiamo  predisposto  a  subire  le  alterazioni  della  sclerosi  multipla.  In 
ultimo  V  A.  si  intrattiene  sopra  i  due  tipi  diversi  di  alterazioni  trovati  nelle 
piastre  sclerotiche,  dappoiché  mentre  la  costituzione  istologica  degli  uni  cor* 
rispondeva  al  volgare  reperto  dei  focolai  della  sclerosi  multipla,  negli  altri 
invece  si  rinvenne  una  infiammazione  perivascolare,  degenerazione  delle  guaine 
midollari  e  proliferazione  del  tessuto  connettivo.  L' A.  crede  che  questi  foco- 
lai rappresentino  il  quadro  di  una  mielite  subacuta  nel  suo  primo  sviluppo.  In 
altri  termini,  si  sarebbe  trattato  di  un'  associazione  di  una  sclerosi  a  piastre 
«on  un  processo  mielitico,  caso  del  resto  non  nuovo  nella  letteratura. 

G,  Mingazzini. 

42.  E.  A.  Meyer,  Ein  Fall  von  systetnatischer  Erkrankung  der  Seitenstrange 
bei  Car cinese j  klinisch  unter  dem  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse 
verlaufend,^  ♦  Deutsche  Zeitsohr.  f.  Nervenheilk.  ».  Bd.  XVI,  H.  6  u.  6, 1890. 

L'A.  narra  in  succinto  di  una  paziente,  non  sifilitica,  morta  per  carcinoma 
deir  utero,  e  che  intra  vitata  avea  presentato  il  quadro  di  una  paralisi  spi- 
nale spastica.  All'  autopsia  e  all'esame  istologico  dei  centri  nervosi  trovò  una 
degenerazione  primitiva  dei  fasci  piramide-laterali  e  della  sostanza  limitrofa 
dei  fasci  cerebellari  diretti. 

L'A.  crede  che  il  processo  morboso  a  carico  del  midollo  fosse  determinato 
dalle  tossine  sprigionate  dal  cancro,  e  ne  trae  argomento  per  sostenere  le  ve- 
dute di  coloro,  che  ammettono  V  esistenza  di  una  paralisi  spinale  tossica,  di 
origine  non  sifilitica.  G,  MingazzinL 

43.  W.  Murawjeff,  Eigenartiger  Fall  von  Hamatomyelie  {Haematomyelia  an» 
terior).  —  <  Neurologisches  Gentralblatt  »,  No.  2,  1900. 

Caso  di  paralisi  bilaterale  degli  estensori  dell'avambraccio  e  della  mano 
sorta  in  modo  improvviso  in  individuo  giovane,  alcoolista,  senza  esser  prece- 
duta da  ictus.  Air  esame  obbiettivo,  praticato  circa  tre  anni  dopo,  V  A.  ha  ri- 
scontrato 1'  atrofìa  dei  muscoli  paralizzati  con  perdita  dell'  eccitabilità  elet- 
trica e  meccanica.  V'era  inoltre  paralisi  del  muscolo  romboideo  a  sinistra. 
L'A.  diagnostica  una  emorragia  spontanea  tubulare  del  midollo  spinale,  la 
quale,  dal  numero  dei  gruppi  muscolari  paralizzati,  doveva  estendersi  dal  5^ 
segmento  cervicale  al  1°  toracico,  e  doveva  aver  leso  quasi  esclusivamente  la 
parte  interna  e  ventrale  delle  corna  anteriori,  poiché  i  flessori  delle  mani  e 
delle  dita,  i  cui  centri  d'innervazione  sono  localizzati  nei  gruppi  cellulari 
laterali  delle  corna  anteriori,  erano  quasi  integri.  A  conferma  di  tale  ipotesi 
stava  l'assenza  di  disturbi  della  sensibilità.  Righetti. 

44.  P.  Coombs  Knapp  and   J.  Jenks    Thomas,  Landry's  Paralysis.  _ 

«  Journal  of  nervous  and  mental  disease  ».  n.  2,  1900. 

Sono  riportati  tre  casi  .di  paralisi  di  Landry.  Nel  primo  caso  una  gio- 
vane donna,  un  poco  malaticcia,  era  ad  un  tratto  attaccata  da  debolezza  e  più 
tardi  da  completa  paralisi  delle  gambe,  la  quale  poi  si  estendeva  alle  braccia, 
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agli  occhi  e  alla  gola,  con  partecipazione  degli  sfinteri,  piccoli  disturbi  della 
sensibilità  (dolori,  parestesie),  perdita  dei  reflessi  e  diminuita  reazione  alla 
corrente  faradica;  la  malattia  ebbe  esito  letale  in  quindici  giorni.  Alla  neoro- 
scopia  si  aveva  degenerazione  delle  cellule  nervose  del  corno  anteriore,  delle 
radici  nervose  anteriori  e  posteriori,  e  dei  nervi  periferici  ;  dilatazione  dei  vasi 
sanguigni  dentro  ed  al  di  lucri  del  midollo  spinale.  Nel  secondo  caso  un  uomo 
sano  e  robusto  era  stato  subitamente  colpito  da  debolezza  alle  gambe,  crescente 
fino  alla  completa  paralisi  ed  estendentesi  ai  muscoli  addominali,  alle  braccia 
ed  al  lato  sinistro  della  faccia,  con  perdita  dei  reflessi,  mancanza  di  controllo 
degli  sfinteri,  ipoalgia  ed  ipoestesia.  Più  tardi  si  aveva  marcata  atrofia  muscolare 
e  guarigione  incompleta.  Nel  terzo  caso  un  giovane  era  stato  subitamente  attac- 
cato da  debolezza  delle  gambe,  estendentesi  fino  a  completa  paralisi  e  che  in  se* 
guito  colpi  i  muscoli  addominali  e  respiratori,  della  faccia,  della  masticazione  e 
deglutizione.  I  refiessi  erano  perduti,  la  sensibilità  un  poco  diminuita.  Presentò 
più  tardi  alcune  atrofìe  muscolari,  e  guari  in  seguito  completamente  di  tutto. 
Questi  tre  casi  cosi  differenti  nel  loro  esito  danno  campo  agli  AA.  di  fare  con- 
siderazioni diagnostiche  differenziali  fra  la  paralisi  di  Landry,  la  neurite 
multipla  e  la  poliomielite  acuta.  Dal  lato  anatomo-patologico  ritengono  si 
tratti  nella  paralisi  del  Landry  di  degenerazione  dei  neuroni  motori  perife- 
rici, conseguenza  della  quale  è  l'atrofia  muscolare  e  l'alterata  reazione  elet- 
trica. GuccL 

45.  H.  Bourgeois,  Un  eas  de  tétanos  céfalique  avec  paralysie  faciale  doublé, 
consécutivement  a  une  piate  siégeant  sur  la  ligne  mediane.  —  «  Gazette  des 
hòpitanz  >,  n.  42,  1900. 

Nei  casi  di  tetano  cefalico  la  paralisi  del  facciale  si  manifesta  sempre  dal 
lato  in  cui  esiste  la  ferita.  Se  la  ferita  è  mediana  la  paralisi  è  unilaterale  o  bila- 
terale. Di  questa  ultima  forma  esiste  nella  letteratura  un  solo  caso  (Thénée). 
Sintomi  principali  del  tetano  cefalico  sono:  trisma,  spasmi  faringei  e  respi- 
ratori; talora  febbre;  talora  le  contratture  si  estendono  alla  nuca,  al  tronco, 
alle  membra,  ma  in  generale  ciò  avviene  tardivamente  o  solo  al  momento 
della  morte.  La  prognosi  è  più  favorevole  di  quella  del  tetano  in  generale.  Si 
può  considerare  il  tetano  cefalico  come  un  tetano  bolbare,  poiché  la  porta 
d'entrata  sta  nel  territorio  di  un  nervo  cranico.  Quanto  alla  patogenesi  della 
paralisi  del  facciale  non  si  può  ammettere  che  si  tratti  di  una  reazione  spe- 
ciale del  nucleo  del  facciale  alla  tossina  tetanica,  perchè  nelle  altre  forme  di 
tetano  si  osserva  contrattura  dei  muscoli  della  faccia.  Forse  il  facciale  reagi- 
sce in  modo  speciale  quando  le  sue  fibre  sono  impregnate  della  tossina  tetanica. 

Cariìia, 

46.  G.  KirchgttsBer,  Deitrdge  zur  Kindertetanie  und  den  Beziehungen  derselben 
zur  Rachitis  und  zum  Laryngospaftìnus  nebst  anatomischen  Untersuchungen 
Uber  Wurzelverdnderungen  im  kindlichen  RUckenmark.  —  Deutsche  Zeit- 
schrift  f.  Nervenheilk.  ..  Bd.  XVI,  H.  6  u.  6,  1900. 

Un  ricco  materiale  di  osservazione  clinica  ha  permesso  ali*  A.  di  analiz- 
zare i  rapporti  fra  rachitismo,  tetania  e  laringospasmo.  £gli  ha  trovato  che 
la  rachitide  figura  nei  due  terzi  dei  bambini  curati  nella  policlinica,  che  i 
bambini  che  ammalano  di  tetania  e  quelli  che  soffrono  di  laringospasmo  danno 
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il  4-50/0  ^^  rachitismo;  che  quantunque  non  esìsta  un  vero  rapporto  di  inten- 
sità fra  tetania  e  rachitismo,  tuttavia  le  forme  gravi  di  rachitide  hanno  luogo 
nei  bambini  tetanici;  ohe  la  frequenza  dei  bambini  affetti  da  craniotabe  è 
presso  a  poco  la  medesima  tanto  per  la  tetania  quanto  per  il  laringospasmo  f 
che  vi  sono  casi  tanto  di  tetania,  quanto  di  laringospasmo  in  cui,  malgrado 
la  più  severa  critica,  non  si  riesce  a  constatare  delle  alterazioni  rachitide; 
che  il  laringospasmo  occorre  due  volte  più  frequentemente  della  tetania;  che 
non  si  può  infine  affermare  che  il  laringospasmo  abbia  con  il  rachitismo  più 
stretti  rapporti  della  tetania.  G.  Mingazzini, 

47.  J.  Donath,  Ein  Fall  von  traumatiacher  periodischer  L&hmung.  ^  <  Wiener 
klin.  Wochenschrift  »,  No.  2,  1900. 

Le  cosidette  paralisi  ricorrenti  sono  assai  poco  conosciute  sia  per  l'eziologia, 
sia  per  la  sode,  sia  per  la  natura.  Molti  casi  si  fanno  derivare  da  infezioni, 
molti  altri  presentano  grande  analogia  con  le  paralisi  isteriche,  altri  si  col- 
legano a  traumi  psichici  e  fisici.  Il  caso  descritto  riguarda  una  donna  che 
cadde  scendendo,  sotto  un  tramway,  non  riportando  però  che  una  lievissima 
distorsione  al  piede.  Portata  subito  allo  spedale  non  presentò  da  princi- 
pio nessun  fatto  morboso.  Tre  giorni  dopo  si  trovò  da  un  momento  all'al- 
tro paralizzata  in  tutto  il  corpo;  solo  la  favella  e  la  coscienza  erano  per* 
fettamente  integre.  La  paralisi  scomparve  in  poche  ore.  In  cinque  giorni  di 
degenza  la  paziente  contò  10  di  simili  accessi.  Questi  andarono  ripetendosi 
anche  in  seguito.  Insorgevano  dalle  dita  delle  mani,  colpivano  poi  le  braccia, 
il  tronco,  gli  arti  inferiori,  il  collo  e  scomparivano  con  la  medesima  regola.  La 
parola  e  la  mente  intatte.  Però  durante  gli  accessi  la  paziente  avvertiva  una 
sndor azione  abbondante  ;  alcune  notti  fu  colta  da  uno  stato  delirante  che  ri- 
chiedette  una  certa  sorveglianza.  Riflessi  variabili  ;  ora  normali,  ora  aumentati. 
L' accesso  insorge  anche  se  la  paziente  si  espone  al  freddo,  o  se  si  arrabbia  o- 
se  per  dispiaceri  entra  in  uno  stato  depressivo.  Esaminatala  una  volta  durante 
lo  stato  di  paralisi,  TA.  trovò  che  i  muscoli  paralizzati  non  reagivano  nem- 
meno alle  più  alte  correnti  indotte,  mentre  i  muscoli  rimasti  immuni  (del  viso),, 
reagivano  normalmente.  In  base  a  questo  fatto  l'A.,  accettando  l'opinione  di 
Oppenheim  e  Bernhardt  ammette  l'origine  di  queste  paralisi  in  una  causa 
tossica  che   avrebbe  proprietà  coTitrarie  a  quelle  delle  sostanze  convulsivanti. 

Marco  Levi  Bianchini, 

48.  D.  De  Buok,  Syndrome  d'Erb,  —  <  Journal  de  neurologie  »,  n.  4,  1900. 

L'A.  studia  tutti  i  casi  esistenti  nella  letteratura  di  malattia  d'Erb-Gold- 
f  1  a  m ,  aggiungendone  uno  di  osservazione  propria.  La  miastenia  e  sopratutto 
la  reazione  di  Jolly  non  si  trovano  sempre  in  questa  malattia,  mentre  sì 
possono  riscontrare  in  diverse  altre  affezioni  tossiche,  infettive,  e  anche  nella 
polioencefalomielite.  Non  resta  dunque  come  carattere  specifico  della  malattia 
che  l' ipocinesi  volontaria  non  degenerativa^  a  carattere  più  o  meno  intermit- 
tente e  la  grande  variabilità  nei  sintomi  motori.  Il  sistema  motore  vegeta- 
tivo, eccetto  talora  la  pupilla  e  il  cuore,  non  partecipano  alla  paresi  né  alla 
miastenia. 

Basta  questo  quadro  clinico  per  creare  un'entità  morbosa?  L'A.  crede 
di  si.  La  sindrome  di  £rb  non  ha  un'anatomia  patologica,  poiché  quasi  tutte 
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le  aotopsie  fatte  fino  ad  oggi  hanno  dato  dei  risultati  negativi.  Bisoltati 
positivi  non  si  ebbero  che  nelle  esser vaasioni  di  Kalischer,  Mayer,  Widal 
e  Marine 8 co  .  A  Kalischer  viene  messa  in  dubbio  la  diagnosi  del  caso;  a 
Widal  e  Marinesco  viene  obbiettato  che,  il  loro  caso  non  essendo  puro  (tu- 
bercolosi, febbre),  non  ha  grande  valore  la  cromatolisi  da  essi  trovata  nelle 
cellule  motrici  bulbo-spinali.  Mayer  ha  trovato  col  metodo  Marchi  degene- 
razione delle  radici  motrici  bnlbari  e  spinali.  Ma  8  eh  ti  le  ha  im  risaltato  ne- 
gativo coi  metodi  Pai,  v.  Gieson  e  Marchi.  Si  può  sempre  ritenere  perciò- 
che  la  malattia  di  £rb-(^oldflam  ha  dato  fino  ad  ora  risultati  anatomo-pa- 
tologici  negativi.  Nondimeno  l'A.  crede  come  cosa  molto  probabile  che  si  tratti 
di  un'alterazione  del  teleneurope  motore  e  forse  della  cellula  muscolare  alla 
quale  questo  fornisce  la  troficità  e  gli  eccitamenti  funzionali.  L'A.  propone  poi 
all'affezione  il  titolo  di  Ipocinesi  astenica  bulbo-spinale.  Camia. 

49.  P.  A.  Freobrashensky,  Zur  Casuistik  der  Ptomaìn-Paralysen,  —  «  Deutsche 
Zeitsohrift  f.  Nervenheilkunde  >,  Bd.  XVI,  H.  6.  u.  6,  1900. 

Il  lavoro  comprende  due  storie  cliniche  di  polioen cefalomielite  che  avea 
colpito  contemporaneamente  e  in  modo  brusco  madre  e  figlio,  i  quali  avevano 
mangiato  un'abbondante  quantità  di  salcicce.  L'A.  crede  che  i  prodotti  tos> 
sici  (ptomaine)  svoltisi  nell'intestino  in  seguito  all'ingestione  delle  salsiccie 
abbiano  prodotto  alterazioni  del  sistema  centrale  nervoso  tali  da  dare  il 
quadro  clinico  della  polioencefalomielite.  Tutti  e  due  i  pazienti  sono  migliorati. 

G.  Mingazzini, 

50  W.  ▼.  Beolìterew,  Ueber  objectice  Symptome  localer  Hypei'dstesie  und 
Anàstesie  bei  den  sog.  traumatischen  Neurosen  und  bei  Hysterie,  —  <  Neu- 
rologisches  Centralblatt  »^  No.  5,  1900. 

La  pressione  esercitata  sulle  zone  cutanee  iperestesiche,  consecutive  a- 
trauma,  provoca  costantemente  acceleramento  del  cuore  e  modifica  la  curva 
del  polso  e  il  respiro;  produce  altresì  dilatazione  delle  pupille,  congestione  alla 
faccia,  esagerazione  dei  riflessi  generali  e  locali.  Al  contrario  i  riflessi  cu- 
tanei sono  diminuiti  in  corrispondenza  delle  zone  anestesiche,  e  applicando  su 
queste  forti  stimoli  dolorifici  il  battito  cardiaco  e  il  respiro  non  vengono  mo- 
dificati affatto  o  lo  sono  meno  che  se  lo  stimolo  è  applicato  sulle  parti  sane. 
Invece  di  congestione  vasaio  si  ha  spasmo.  L'A.  segnala  l'importanza  di 
tutti  questi  segni  obbiettivi  specialmente  nei  casi  di  perizia  medico-legale. 

RighettL 

51.  Brats,  Aìkohol  und  Epilepsie,  —  «  Allgemeine  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  >, 
Bd.  LVI,  H.  3,  1899. 

L'A.  contribuisce  allo  studio  della  questione  giovandosi  del  materiale  di 
Wuhlgarten.  La  conclusione  è  che  l'alcoolismo  dà  luogo  a  due  forme  di 
epilessia,  dal  punto  di  vista  clinico  completamente  diverse.  La  prima  forma, 
più  frequente,  è  uno  dei  tanti  sintomi  provocati  dall'alcoolismo  cronico  nei 
campo  nervoso,  che  si  presenta  contemporaneamente,  talora  anche  per  la  prima 
volta,  insieme  col  delirium  tremenSf  e  come  quest'ultimo  coli' astinenza  passa 
di  solito  alla  guarigione  completa.  Si  tratta  per  lo  più  di  individui  che  hanno 
una  grave  ereditarietà  o  che  hanno  anteriormente   subito  altre  influenze  per- 
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niciose.  Il  sostrato  patologico  è  una  irrltazioDe  degli  elementi  nervosi  del  cer- 
vello determinata  dall'intossicazione;  irritazione  facilmente  riparabile.  La  se- 
conda forma^  più  rara,  l'epilessia  abituale  dei  bevitori,  si  trova  solo  dopo  un 
lungo  abu90  d'alcool,  e  per  lo  più  dopo  il  quarantesimo  anno  d'età.  Il  primo 
accesso  epilettico  è  la  manifestazione  di  un  processo  morboso  inguaribile  e 
progressivo,  non  ostante  l' astinenza  dairalcool.  Gli  accessi  sono  preceduti  da 
aura  e  somigliano  completamente  a  quelli  dell'epilessia  idiopatica.  Sono  rari 
gli  accessi  di  piccolo  male.  L'A.  attribuisce  questa  seconda  forma  ad  altera- 
zioni organiche  del  cervello  e  sopratutto  a  processi  arterie-sclerotici. 

Vedrani. 

52.  B.  V.   Krafft-Ebing,   Ein  scheinbarer   Fall   vo7i  Paraìysis  agitans.   — 
«Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVI,  H.  5  u.  6,  1900. 

Breve  storia  clinica  di  un  paziente  di  67  anni,  che,  in  seguito  ad  un 
trauma  riportato  23  anni  prima,  era  caduto  in  letargo  e  d' allora  era  stato 
colpito  da  un  tremore  (isterico)  del  tutto  simile  a  quello  parkinsoniano,  molto 
variabile  per  intensità  e  frequenza  e  che  subiva  specialmente  l'influenza  de* 
gli  stati  emotivi.  Il  tremore  è  d'allora  in  poi  rimasto  stazionario,  ha  colpito 
fino  da  principio  tutte  e  quattro  le  estremità  e  non  si  è  mai  associato  a  ri- 
gidità 0  a  diminuzione  di  forza    delle  medesime.  G.  Mingazzini, 

53.  J.  Abadi  e,  Folyurie  et  PoUàkiurie  hystériques,  —    «  Archi  ves  de  neurolo- 

gie »,  n.  51,  1900. 

L'A.  ha  studiato  un  caso  di  pollachiuria  e  poliuria  isterica,  guarito  colla 
suggestione.  Usando  dello  stesso  mezzo  nel  sonno  ipnotico  potè  produrre  po- 
liuria e  pollachiuria  in  individui  isterici.  Dal  suo  studio  l'A.  ritrae  le  seguenti 
conclusioni:  Fra  i  disturbi  urinari  dovuti  all'isteria  esiste  una  pollachiuria 
imperiosa,  accompagnata  o  no  da  poliuria.  Bisogna  verosimilmente  unire  a 
questa  pollachiuria  imperiosa  i  fatti  già  conosciuti  di  vesciche  irritabili  sem- 
plici, senza  coesistenza  di  lesioni  organiche;  a  lato  della  vescica  irritabile 
«siste  un  secondo  gruppo  di  vesciche  irritabili  isteriche  in  cai  la  pollachiuria 
imperiosa  è  la  sola  espressione  clinica.  La  poliuria,  la  pollachiuria  imperiosa 
possono  apparire  nell'assenza  di  ogni  tara  alcoolica,  di  ogni  antecedente 
genito-urinario,  e  indipendentemente  da  ogni  idea  fissa  di  quest'ordine.  La 
poliuria,  la  pollachiuria  semplice,  la  pollachiuria  imperiosa  possono  esser 
provocate  per  suggestione  diretta;  esse  presentano  allora  gli  stessi  caratteri 
della  poliuria  e  la  pollachiuria  isteriche  spontanee,  le  une  e  le  altre  sono 
suscettibili  di  guarire  colla  suggestione  diretta  o  indiretta.  Gamia, 

54.  Gebhardt,    Blaublindheit  bei  Schrumpfniere.  —  «  Mùnchener  med.  Wo- 
chenschrift  »,  No.  1,  1900. 

Kònig  in  14  casi  di  retinite  albuminurìca  trovò  la  cecità  per  l'azzurro 
<acianoblepsia).  L'A.  la  trovò  anche  in  8  casi  di  nefrite  interstiziale. 

Marco  Levi  Bianchini, 

55.  E.  Stransky  und  B.  F.  ten  Gate,  Die  correlative  Empfindlichkeitasckwan- 
kuvg,  —  «Wiener  klinische  Rundschau»,  No.  15,  1900. 

Gli  AA.  si  proposero  i  seguenti  quesiti:  1.  L'iperestesia  di  un  punto  della 
•cute  provoca  l'iperestesia  di  altro  punto?  2.  L'iperestesia  è  solo  simmetrica  op- 
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pare  anche  diversa?  E  in  quest'ultimo  caso  in  quale  rapporto  sta  questa  con 
quella?  8.  Questo  rapporto  è  omologo  a  quello  del  cojsiddetto  Transfert  fi.  Come 
si  comportano  queste  eccitazioni  correlative  in  condizioni  patologiche? 

Resultati:  1.  In  individui  senza  disturbi  della  sensibilità  V  iperestesia 
di  una  superfìcie  cutanea  aumenta  la  sensibilità  tattile  e  dolorifìca  di  regioni 
della  stessa  parte  e  della  parte  simmetrica.  Questo  fenomeno  è  detto  varia- 
zione correlativa  della  sensibilità  e  si  esprime  più  brevemente  con  la  parola 
«  proiezione  »  della  sensibilità.  2.  Le  variazioni  sono  massime  in  quei  territori 
che,  indipendentemente  dall' appartenere  ad  una  o  all'altra  metà  del  corpo 
dipendono  dai  medesimi  segmenti  midollari  secondo  lo  schema  di  Wichmann; 
corrispondono  meno  allo  schema  radicolare  di  Kocher;  sono  indipendenti  dai 
nervi  periferici.  8.  In  territori  cutanei  diversi,  ma  appartenenti  a  uguali  segmenti 
midollari,  la  proiezione  esiste,  ma  meno;  manca  o  è  minima  in  territori  anche 
uguali,  ma  dipendenti  da  segmenti  diversi.  4.  La  correlazione  della  sensibilità 
non  ha  nulla  a  che  fare  con  i  fenomeni  del  cosiddetto  Transfert  5.  In  casi  di 
alterazioni  della  sensibilità  la  proiezione  presenta  pure  delle  alterazioni;  i  risul- 
tati però  non  sono,  per  ora,  patognomonici  :  essa  manca,  in  malattie  del  mi- 
dollo (mielite  da  compressione,  ecc.)»  manca  in  malattie  dei  nervi  periferici, 
ma  è  presente  nei  tratti  sani  dipendenti,  insieme  ai  malati,  dallo  stesso  seg- 
mento midollare;  esiste  ed  è  pure  normale  in  fenomeni  di  interruzione  cere- 
brale. 6.  I  fenomeni  di  correlazione  della  sensibilità  sembra  abbiano  sede  nel- 
la sostanza  grigia  centrale  del  midollo.  Marco  Levi  Bianchini. 

66.  A.  Broca,    Paralysies  radiculaires   obstétricales  du  plexus  hrachiaL  — 
Gazette  des  hópìtaux  >,  n.  89,  1900. 

Le  paralisi  ostetriche  sono  in  generale  ritenute  dagli  autori  come  benigne 
e  di  prognosi  buona.  L'A.  presenta  un  caso  in  cui,  sebbene  non  vi  siano  di- 
sturbi di  sensibilità  né  di  troficità,  pure  l'esistenza  della  reazione  degenera- 
tiva fa  fare  una  prognosi  riservata.  Secondo  l' A.  la  prognosi  delle  paralisi 
radicolari  del  plesso  brachiale  d'origine  ostetrica  è  tanto  variabile  quanto 
quella  delle  paralisi  radicolari  traumatiche  dell'  adulto.  Quanto  alla  terapia, 
se  non  vi  è  reazione  degenerativa,  corrente  faradica  e  massaggio;  se  la  rea- 
zione degenerativa  è  presente,  massaggio  e  corrente  galvanica  di  debole  in- 
tensità. Camia. 

57.  J.  Crooq,  Polynévritf^  incontinence  d'  urine  et  des  matières  fécales,  tachy- 
cardie,  hoquet,  giiérisón.  —  e  Journal  de  neurologie  >,  n.  7,  1900. 

Un  uomo  giovane  ed  in  piena  salute  è  preso  ad  un  tratto  da  febbre  in- 
tensa, da  debolezza  motrice  e  da  dolori  violentissimi  localizzati  prima  negli 
arti  inferiori,  poi  nei  superiori,  e  più  marcati  in  vicinanza  dell'  estremità.  I 
riflessi  sono  aboliti  nelle  parti  colpite,  persiste  solo  il  riflesso  plantare,  le 
sensibilitÀ  sono  intatte.  Poi  sopraggiunge  per  4  giorni  l'incontinenza  di 
feci  ed  urine.  Dopo  tre  settimane  si  ha  caduta  della  febbre,  miglioramento 
degli  altri  sintomi.  Un  attacco  d'influenza  ritarda  momentaneamente  la  gua- 
rigione, che  sembra  quasi  completa,  quando,  sopraggiunge  tachicardia,  op- 
pressione, palpitazione,  singhiozzo.  Questo  caso  conferma  in  primo  luogo  che 
le  polinevriti  si  manifestano  con  sintomi  sensitivo-motori  più  manifesti  in 
vicinanza  dell'estremità  degli  arti;  di  più  dimostra  che  si  può  avere  inconti- 
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nenza  d'  urine  e  di  feci  nella  polinevrite.  Il  fatto  che  durante  la  convalescensa 
sorsero  f  <  nomeni  di  nevrite  del  vago  e  del  frenico  prova  che  nella  poline- 
vrite,  come  nelle  altre  malattie  infettive,  si  possono  avere  complicazióni  assai 
gravi  durante  la  convalescenza.  Gamia, 

58,  Steisliausen,    Ueber  LUhmung  dea  vorderen  Sdgemuskels,  —  «  Deutsche 
Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVI,  H.  6  u.  6,  1900. 

L'A.  trae  occasione  da  due  osservazioni  personali  di  paralisi  del  muscolo 
gran  dentato  {serratus  aniicus  Tnaior)^  per  ar alizzare  tutti  i  casi,  finora  pub- 
blicati, di  paralisi  di  questo  muscolo.  Eichiama  innanzi  tutto  F  attenzione  sul 
significato  patognostico  della  deviazione  scapolare,  e  propriamente  dell'allonta- 
namento del  suo  angolo  inferiore.  Un  altro  sintomo  caratteristico  consiste 
nella  poca  stabilità  della  scapula  derivante  dalla  debolezza  di  fissazione  della 
medesima.  Quanto  alla  compartecipazione  del  trapezio,  questa  ha  luogo  non 
molto  frequentemente.  L'A.  non  ha  potuto  confermare  la  vecchia  affermazione, 
che  cioè  nelle  paralisi  del  gran  dentato  di  antica  data  si  svolge  una  con- 
trattura degli  antagonisti 

L'A.  ha  inteso  pure  la  necessità  di  insistere  sulla  differenza  fra  la  para- 
lisi parziale  e  la  paresi  del  muscolo  in  parola.  La  paralisi  parziale  dipende 
dalla  compartecipazione  di  alcuni  soltanto  dei  suoi  fasci  (p.  es.  dei  fasci  in* 
feriori),  mentre  la  paresi  consiste  in  una  paralisi  non  completa  di  tutti  i 
fasci,  la  quale  assai  spesso  passa  inosservata.  G.  Mingazzinù 

-59.  H.  Schlesinger,  Zvr  Lehre  vom  angeborenen  Pectoraìis-liippendefeetund 
dem  Hochstavde  der  Scapvia.  —  «  Wiener  klin.  Wocb.  »,  No.  2, 1900. 

Aplasia  e  agenesia  di  alcune  coste  con  relativo  difetto  di  sviluppo  o  man- 
<2anza  dei  muscoli  corrispondenti.  L' ipotesi  che  il  difetto  derivi  da  pressione 
delle  braccia  sul  torace  del  feto  nella  vita  intrauterina,  dalla  pressione  di  un 
tumore  dell'utero  stesso,  non  è  accettabile.  Cosi  pure  non  è  accettabile  quella 
<'he  ammette  delle  aderenze  amniotiche  (Ahlfeld).  Piuttosto  la  ragione  della 
mancata  crescenza  di  alcune  parti  del  corpo  si  deve  attribuire  alla  mancanza 
di  un  adeguato  impulso  di  sviluppo  da  parte  del  sistema  nervoso:  le  parti  di- 
fettose non  sono  tali  per  arresto  di  sviluppo^  ma  mancano  perchè  è  loro  man- 
icato lo  stimolo  cresci  ti  vo.  Marco  Levi  Bianchini, 

Psichiatria. 

^.  A.  PiloE,  Ueber  eiyiige  Ergebnisse  von  BlutdruckmessungenbetGeisteskran" 
ken.  —  €  Wiener  klinische  Wochenschrift  »,  No.  12,  1900. 

Ricerche  eseguite  col  tonometro  di  Gaertner  che  dà  ottimi  risultati.  I 
paralitici  presentano,  nel  decorso  della  malattia,  un  decadimento  progressivo 
della  pressione  sanguigna,  e  ciò  può  recare  una  certa  luce  sulla  patogenesi  dei 
decubiti.  Molte  volte  l'A.  potè  prognosticare  una  morte  prossima  in  base  al  ra- 
pido •  abbassamento  della  pressione.  La  maggior  parte  dei  paralitici  avevano 
delle  pressioni  corrispondenti  a '  100-1 10  Hg.;  nelle  remissioni  si  osservava  qual- 
che aumento.  Nei  dementi  primitivi  non  si  ebbero  dei  risultati  certi;  molti  ca- 
tatonici presentarono  dei  valori  normali.  In  melancolici  si  ebbero  sempre  va- 
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lori  elevati:  questi  «umentavano  negli  accessi  di  ansia.  In  forme  circolari  la 
pressione  diminuiva  nei  periodi  maniaci,  aumentava  nei  periodi  depressivi.  In 
un  epilettico  la  pressione  fu  alta  durante  l'accesso,  diminuì  subito  dopo,  au- 
mentò ancora  molte  ore  dopo.  L'A.  riporta  poi  i  risultati  di  altri  autori  sul 
medesimo  argomento.  Marco  Levi  Bianchini, 

61.  Ch.  Bichet,  Essai  sur  la  classification  et  la  détermination  psycfiophysiolo- 
gique  des  délires.  —  «  Rivista  di  scienze  biologiche  »,  voi.  2^,  n.  1-2,  1900. 

Detto  che  è  impossibile  definire  il  delirio  se  non  descrivendolo,  l'A.  passa 
a  descrivere  quegli  stati  che  in  psichiatria  si  chiamano  stati  deliranti.  Con  brevi 
tratti  e  senza  punto  penetrare  nò  nel  meccanismo  patogenetico,  nò  nel  valore 
clinico  di  questi  episodi  o  sindromi  psicopatiche,  l'A.  parla  dei  deliri  tossici  da 
alcool,  da  assenzio,  haschisch,  morfina,  ecc.,  e  dei  deliri  febbrili.  Poi  in  un  ca- 
pitolo e  Deliri  patologici  »,  VA.  mette  insieme  confusamente  tutto  ciò  che  va 
in  psichiatria  sotto  il  nome  di  idee  deliranti  e  idee  fisse.  Poi  parla  dei  deliri 
da  inanizione,  degli  agonizzanti,  da  freddo,  da  asfissia,  da  traumi,  da  anemia  o 
congestione  cerebrale,  deliri  del  sogno  e  del  sonnambulismo.  Biassumendo,  VA. 
dice  che  nel  delirio  si  ha  sempre  una  maggiore  o  minore  alterazione  della  per- 
cezione del  mondo  estemo  e  del  controllo  sopra  il  decorso  delle  proprie  idee. 
Esposta  in  termini  cosi  generici,  questa  psicofisiologia  dei  deliri  non  spiega 
naturalmente  nulla.  «7.  Fimi, 

62.  A.  FrledlftiicLer,  Zur  Klinik  der  Intoxicationen  mit  Bernal-  und  Toluol- 
derivaten  mit  besonderer  Berilcksichtigvng  des  sog,  Anilinismus,  —  e  Neu- 
rologisches  Centralblatt»,  N.  4,  7,  1900. 

Premessi  alcuni  cenni  statistici  sulla  crescente  diffusione  dei  prodotti  di 
distillazione  del  catrame  e  riassunta  la  sintomatologia  del  cosi  detto  anili- 
nismOf  sotto  il  qual  nome  si  comprendono  avvelenamenti  con  diversi  derivati 
del  benzolo  e  del  toluolo,  VA.  riporta  tre  osservazioni  di  avvelenamenti  profes- 
sionali acuti  per  anilina,  per  binitrotoluolo  e  per  toluidina,  caratterizzati  pre- 
valentemente da  disturbi  psichici.  Nel  V  caso  V  intossicazione  si  esplicò  con 
malessere  generale,  incoordinazione  motoria,  cianosi  e  uno  stato  di  violento 
eccitamento  con  confusione,  molto  simile  a  un  delirio  alcoolico.  Dopo  tre 
giorni  il  malato  potò  tornare  al  lavoro.  Nel  2^  caso  i  sintomi  dell'intossica- 
zione, la  quale  da  qualche  tempo  si  manteneva  latente,  scoppiarono  improv- 
visamente, dietro  l'influenza  di  una  ingestione  non  eccessiva  di  alcool.  Consi- 
stettero in  uno  stato  di  offuscamento  della  coscienza  alternato  da  periodi  di 
completa  ìnconscienza.  Nel  8**  caso  vi  fu  suir inizio  perdita  di  coscienza,  alla 
quale  subentrò  uno  stato  di  eccitamento  accompagnato  da  dispnea,  cianosi, 
polso  irregolare  e  frequente,  per  la  durata  di  due  giorni. 

Cessati  1  disturbi  psichici  comparvero  i  sintomi  di  nn'afiezione  renale 
acuta.  Caratteristica  di  questo  caso  e  del  precedente  fu  un'amnesia  relativa 
al  periodo  confusionale.  L'A.  conclude  rilevando  l'influenza  speciale  che  eser- 
cita l'alcool  su  questi  avvelenamenti,  sia  perché  aumenta  la  disposizione 
verso  il  veleno,  sia  perchò  facilita  lo  scoppio  dei  sintomi  di  un'intossicazione 
latente.  Certi  lavoratori  dovrebbero  quindi  astenersi  dall' alcooL 

Righetti, 
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^.Deìters^  Beitrag  zur  gerichtS'drztlicken  Beurtheilung' der  hò'heren  Stufen 
der  Imbecillitdt,  —  €  AUgemeine  Zeitechrift  f iir  Psichiatrie  >,  Bd.  LVI, 
H.  1,  2,  1899. 

L'A.  riferisce  la  storia  di  tre  individui,  in  due  dei  quali  l'assenza  del  senso 
morale  coesisteva  con  l' integrità  dell'  intelligenza  :  tutti  avevano  la  stessa 
instabilità,  la  stessa  inettitudine  alPesercizio  di  un'attività  ordinata,  la  stessa 
inclinazione  al  vagabondaggio,  alla  bugia,  al  furto  ed  al  soddisfacimento  im- 
pulsivo d'ogni  voglia  momentanea,  senza  riguardo  delle  possibili  conseguenze. 
L'A.  dimostra  l'inopportunità  dei  procedimenti  giudiziari  come  dell' interna- 
mento nei  manicomi  per  questi  individui,  pei  quali  occorrono  appositi  isti- 
tuti che  stiano  di  mezzo  fra  il  manicomio  e  la  casa  di  correzione. 

Vedrani. 

64.  E.  Reimann,  Polioencephaìitis  superior  acuta  und  delirium  aikoholicum  als 
Einleitung  einer  Korsakow'  schen  Psychose  oline  Polyneuntia.  —  <  Wie- 
ner klinische  Wochenschrift  »,  No.  2,  1900, 

Le  alterazioni  psichiche  che  accompagnano  la  polinevrite  e  costituiscono 
con  questa  il  quadro  descritto  da  Korsakow  (chiamato  anche  cerebropatia 
psichica  toxiemica),  potrebbero,  secondo  l'A.,  esistere  anche  senza  la  poli- 
nevrite. Nel  caso  descritto  esse  insorsero  provocate  da  un  delirio  alcoolico  a 
cui  si  accompagnò  una  polioencefalite  superiore  acuta,  manifestatasi  con  nu- 
merose paralisi  nel  campo  del  facciale.  Segui  guarigione  completa. 

Marco  Levi  Bianchini. 

65.  £.  Schultze,  Ueber  Kpileptische  Aequivalente,  -  <  Mìinchener  medicinische 
Wochenschrift  > ,  N.  13-14,  1900. 

Storia  clinica  di  un  individuo  che  aveva  presentato  frequenti  accessi  di 
automatismo  ambulatorio  (poriomauia).  L'A.  li  considera  come  genuini  equi- 
valenti epilettici,  e  trae  occasione  dal  caso  per  discutere  tutta  la  svariata 
famiglia  degli  equivalenti  epilettici  (confusione,  allucinazioni,  paralisi  motorie 
e  sensorie,  ecc.).  Osserva  l'importanza  di  un  esatto  riconoscimento  di  tale 
fenomeno  per  i  giudizi  medico-legali.  Marco  Levi  Bianchini, 

66.  E.  Redliob,  Zur  Caauistik  der  Comhination  von  Psychosen  mit  organischen 

Nervenkrankheiten.  —  e  Wiener  klinische  Rundschau  »,  N.  13-14,  1900. 

1®  caso.  Combinazione  di  una  psicosi  circolare  con  un'  atrofìa  muscolare. 
La  paziente  aveva  una  eredità  gravissima  similare:  nonna,  madre  e  sorella 
colpite  dalla  forma  miopatica;  sorella,  zio  paterno  pazzi.  L'atrofia  muscolare 
era  del  tipo  peroneale,  aveva  avuto  decorso  ascendente  ed  era  arrivata  a  colpire 
anche  i  muscoli  del  viso.  La  pazzia  era  una  forma  circolare  genuina.  —  2^  oaso. 
Melancolia  periodica  e  siringomielia.  — 3°  caso  (riportato  da  Pilcz).  Paranoia 
tipica  e  sclerosi  laterale  amiotrofìca.  L'A.  osserva  in  tutti  questi  casi  l'eredità 
comune  alle  due  forme  ed  ammette  appunto  questo  fattore  come  quello  che  de- 
terminò lo  sviluppo  contemporaneo  della  psicopatia  e  della  neuropatia. 

Marco  Levi  Bianchini, 


Prof.  E.  Tanzi  ,  Direttore  responsabile. 


Firense,  Società  Tip.  Fior.  —  1900. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(latitato  di  Fisiologia  dellA  B.  Udì  venite  di  Fadora,  diretto  dal  prof.  A.  Stefani). 


Un  caso  di  poroencefalìa. 

Bicerohe  istologlolie  del  dott.  Umberto  Deganello,  Aiuto. 

Il  Kahlden  (1)  in  uno  studio  molto  interessante  sulla  poroencefn Ila  rac- 
colse tutti  i  casi  pubblicati  nella  letteratura  su  questo  argomento,  a  comin- 
ciare da  quelli  di  Breschet  {Arch.  généi-ales  de  méd,^  4823)  fino  al  1895: 
sono  circa  90  casi  riportati  con  ricchezza  di  particolari  anatomici  e  clinici. 
A  questi  PA.  aggiunse  la  descrizione  dettagliata  di  10  casi  di  poroencefalia 
da  lui  stesso  esaminati  istologicamente. 

Già  prima  di  lui  il  Sigmundt  (2)  aveva  fatto  una  numerosa  raccolta 
di  questi  casi  occupandosi  specialmente  della  sintomatologia  clinica  e  metten- 
dola in  rapporto  colle  alterazioni  anatomiche. 

Come  sintomi  più  frequenti  furono  trovati:  idiozia,  disturbi  del  linguag- 
gio, paralisi  e  contratture,  convulsioni  con  o  senza  epilessia. 

Il  Gangitano  (3)  pubblicò  il  reperto  dell'esame  istologico  di  due  casi 
di  poroencefalia,  diffondendosi  specialmente  a  descrivere  la  fine  struttura  della 
parete  limitante  il  difetto  e  arrivando  alla  conclusione  che  il  criterio  della 
presenza  di  una  membrana  che  limiti  la  mancanza  poroencefalica  non  è  solido 
per  potere  stabilire  se  sì  tratti  di  poroencefalia  congenita  o  acquisita.  Abbiamo 
poi  altri  casi  di  poroencefalia  descritti  in  questi  ultimi  anni  da  Beyer  (4), 
da  Bresler  (5),  da  Bourneville  e  Schwartz  (0),  da  Schróder  (7), 
da  Normann  e  Fraser  (17),  da  Wiglesworth  (20),  da  Tedeschi  (21), 
da  Graanboom  (24),  da  Richter  (25),  da  Acker  (26). 
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Un  esempio  di  utile  inlervento  chirurgico  nella  poroencefaiia  ci  viene 
offerto  da  Bergmann  (8)  che,  al  28^  Congresso  della  Società  tedesca  di 
chirurgia,  presentò  una  ragazza  da  lui  operata,  di  circa  16  anni,  afletta  da 
poroencefaiia,  la  cui  causa  fu  attribuita  a  una  lesione  iii/ra  partum.  Il  difetto 
interessava  anche  la  volta  ossea  del  cranio  (regione  parietale  destra):  in  cor- 
rispondenza di  questa  regione  si  trovava,  prima  dell'atto  operativo,  una  cisti 
che  comunicava  col  ventricolo  laterale  del  cervello.  La  sintomatologia  della 
paziente  si  riassumeva  allora  in  paralisi,  crampi,  contratture.  La  cisti  fu 
aperta  e  drenata,  e  in  breve  tempo  si  ottenne  un  miglioramento  notevole  dei 
sintomi  della  paziente. 

Il  Bergmann  (8)  operò  pure  un  altro  caso  di  poroencefaiia  in  un  ra- 
gazzo di  7  anni,  ma  tale  atto  operatorio  fu  seguito  dalla  morte  del  paziente. 

Ancora  oggi  viene  molto  discussa  dagli  autori  la  patogenesi  di  quella  forma 
di  poroencefaiia  che  si  sviluppa  durante  la  vita  intra-uterina  (poroencefaiia  con- 
genita)] mentre  tutti  concordano  circa  la  patogenesi  dell'altra  forma  di  po- 
roencefaiia che  si  manifesta  nella  vita  extra-uterina  (poroencefaiia  acquisita)^ 
riconoscendo  che  essa  è  dovuta  a  processi  distruttivi  di  sostanza  nervosa 
causati  da  disturbi  circolatori,  o  da  infiammazioni,  o  da  traumi. 

Già  Heschl  (9),  che  fu  il  primo  a  darci  le  descrizioni  più  complete  della 
poroencefaiia,  basandosi  sui  quattro  casi  che  costituiscono  la  prima  serie 
delle  sue  comunicazioni  su  questo  argomento,  giudicava  la  poroencefaiia  con- 
genita come  un'anomalia  primitiva  di  sviluppo  con  secondario  idrocefalo.  A 
questa  egli  fece  seguire  altre  due  serie  di  comunicazioni,  nelle  quali  venne 
modificando  il  suo  concetto  eziologico  intorno  a  tale  forma  morbosa.  Basan- 
dosi specialmente  sul  reperto  di  un  bambino  di  due  giorni  (3^  caso  della 
serie  III),  il  cui  cervello  presentava  la  mancanza  di  molti  vasi,  egli  non 
attribuisce  più  la  poroencefaiia  congenita  a  un  arresto  di  sviluppo  embrio- 
nale, ma  ad  una  malattia  embrionale.  Secondo  Heschl,  in  questo  caso  la 
scomparsa  dei  vasi  cerebrali  deve  avere  preceduto  quella  della  sostanza  ce- 
rebrale, verificandosi  nella  vita  intra-uterina  un  fatto  analogo  a  quello  che 
si  verifica  nella  vita  extra-uterina,  come  conseguenza  dell'embolia. 

All'ultima  teoria  di  Heschl  circa  la  patogenesi  della  poroencefaiia  con- 
genita si  accostano  Kundrat  (10),  Henoch  (11),  Binswanger  (12),  Go- 
wers  (13),  Heubner  (14),  Beyer(4),  Schuitze  (15),  i  quali  ammettono 
che  i  momenti  eziologici  della  poroencefaiia  congenita  siano  identici  a  quelli 
che  producono  la  poroencefaiia  acquisita:  disturbi  circolatori,  infiammazioni, 
traumi  ;  non  riconoscono  alcuna  dìfierenza  fra  la  prima  e  la  seconda  e  respin- 
gono, come  insufficiente  e  non  dimostrata,  la  teoria  dell'arresto  di  sviluppo 
per  la  poroencefaiia  congenita. 

A  questa  viene  contrapposta  da  Kahlden  (1),  da  Bourneville  e  Sol- 
lier  (18),  da  Schattenberg  (19),  l'altra  teoria  che  considera  la  massima 
parte  delle  poroencefalie  congenite  conte  conseguenza  di  un  arresto  di  sviluppo. 
Questi  autori  però  non  escludono  che  in  qualche  raro  caso  di  poroencefaiia 
congenita  il  difetto  sia  dovuto  non  già  ad  arresto  di  sviluppo,  ma  a  processi 
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morbosi  speciali:  si  tratterebbe  allora  di  poroencefalia  congenita  falsa,  mentre 
r  altra,  la  più  frequente,  che  riconosce  per  causa  un  arresto  di  sviluppo, 
viene  chiamata  poroencefalia  congenita  vera.  Questa  forma,  secondo  i  sud- 
detti autori  è  contraddistinta  dalla  presenza  di  uno  o  più  dei  seguenti  carat- 
teri: comunicazione*  del  difetto  coi  ventricoli  laterali,  disposizione  raggiata  delle 
circonvoluzioni  vicine  al  difetto,  tipica  e  cosante  localizzazione  del  medesimo, 
presenza  di  una  membrana  che  lo  limiti,  deformità  del  cranio;  inoltre  depor- 
rebbe per  l'origine  da  arresto  di  sviluppo  la  non  rara  simmetria  del  difetto, 
mentre  la  presenza  di  resti  di  un  processo  flogìstico  dovrebbe  deporre,  sempre 
secondo  i  suddetti  autori,  per  una  poroencefalia  acquisita  o  falsa. 

Ma  questi  caratteri  hanno  perduto  gran  parte  della  loro  importanza,  poiché 
si  rinvennero  IndiiTerentemente  tanto  nei  casi  bene  accertati  di  poroencefalia 
congenita  quanto  in  quelli  di  poroence filila  acquisita  (Beyer,  Gowers). 

Il  Ridi  ter  (16)  riconosce  come  causa  della  poroencefalia  congenita  una 
mancanza  primitiva  del  corpo  calloso,  dovuta  ad  una  disposizione  anomala 
della  rocca  petrosa  del  temporale;  ma  tale  anomalia  si  riscontra  raramente. 

La  diversità  delle  teorie  professate  intorno  alla  patogenesi  della  poroen- 
cefalia congenita  si  riflette  sulla  diversità  delle  classifìcazioni,  che  fanno  gli 
autori  della  poroencefalia,  considerata  nelle  sue  varie  forme.  Essi  distinguono 
le  poroencefalie  in  due  grandi  gruppi:  1)  poroencefalie  vere,  e  2)  poroencefalie 
false  o  pseudo-poroencefalie.  I  più  ascrivono  al  gruppo  delle  poroencefalie  vere 
tutte  le  forme  congenite,  tutte  quelle  cioè  che  insorgono  durante  la  vita  intra- 
uterina, senza  tener  calcolo  della  causa  da  cui  dipendono  ;  mentre  tra  le  pseudo- 
poroencefalie  collocano  soltanto  le  forme  acquisite  cioè  quelle  che  si  manife- 
stano nella  vita  extra-uterina  per  processi  distruttivi  della  sostanza  nervosa. 

Alcuni  altri  invece  (Ziegler,  Bourneville  e  Solile r)  chiamano  po- 
roencefalie vere  soltanto  quelle  fra  le  congenite  che  sono  causate  da  un  arre- 
sto di  sviluppo,  ed  ascrivono  al  gruppo  delle  pseudo-poroencefalie,  oltre  alle 
acquisite,  anche  quelle  che,  pure  essendo  congenite,  riconoscono  per  causa 
non  un  arresto  di  sviluppo,  ma  una  distruzione  della  sostanza  nervosa,  già 
sviluppatasi,  per  processi  morbosi  analoghi  a  quelli  che  si  verificano  nell'en- 
cefalo durante  la  vita  extra-uterina. 

Altri  poi  riserbano  la  denominazione  di  poroencefalia  soltanto  alle  man- 
canze congenite  di  sostanza  cerebrale  (Ziegler),  ed  altri  infine  denominano 
poroencefalia  soltanto  la  mancanza  di  parti  circoscritte,  escludendo  di  indi- 
care con  tale  nome  difetti  molto  estesi  in  volume. 

11  caso  che  vengo  a  descrivere  riguarda  un  cane  (*)  e  mi  sembra  abbia 
una  certa  importanza  dal  lato  anatomo-patologico,  sia  per  la  gravità  della  le- 
sione, sia  pel  complessivo  reperto  istologico  del  nevrasse,  che  verrò  in  seguito 
minutamente  esponendo. 

(*)  Porgo  i  mier  vìvi  ringrasiamenti  ali*  egregio  Colica  Uott.  P.  L.  Fi  or  a  ni,  aaaiaienie  nel 
B.  latitato  Anatomico,  che  gentilmente  mi  favori  il  cadayere  dell'  animale  in  discorao,  ed  eaegnì  il 
disegno  dell'  auneesa  Agora. 
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Per  ciò  che  riguarda  la  sintomatologia  presentata  in  vita  da  questo  ani- 
male devo  limitarmi  a  dire  che  io  potei  osservarlo  casualmente  qualche  giorno 
prima  della  morte  e,  quantunque  non  ne  abbia  fatto  un  esame  speciale,  poiché 
ero  lungi  dal  sospettarlo  affetto  da  una  grave  lesione  cerebrale,  posso  assicu- 
rare che  il  suo  portamento  non  presentava  alcuna  anomalia  grossolana. 

Il  cane  fu  uccìso  per  dissanguamento  il  9  dicembre  1898:  allo  scopo  di 
fare  delle  preparazioni  anatomiche  normali  fu  aperta  la  cavità  cranica  e  subito 
si  rese  manifesta  la  lesione  che  descriverò  più  sotto. 

Autopsia,  (•)  Tolta  la  calotta  cranica  si  trovano  le  ossa  della  volta  normali  ; 
la  dura  madre  si  presenta  di  colorito  normale  madraperlaceo,  è  leggermente 
più  tesa  in  corrispondenza  dell'emisfero  cerebrale  destro  e  lascia  trasparire  le 
circonvoluzioni  sottoposte;  però  in  corrispondenza  dell'emisfero  sinistro,  quan- 
tunque resti  immutata  la  trasparenza  della  dura,  non  si  scorge  la  sostanza 
nervosa  sottostante  e  si  riceve  l'impressione  che  al  suo  posto  si  trovi  del  li- 
quido; infatti  alla  palpazione  questa  regione  si  mostra  tesa,  elastica,  flut- 
tuante. Incisa  ivi  la  dura,  esce  un  liquido  trasparente,  quasi  incoloro,  che 
viene  in  parte  raccolto  e  poi  esaminato  (**). 

La  superficie  interna  della  dura  nulla  offre  di  notevole,  cosi  pure  le  me- 
ningi molli.  Estratto  l'encefalo  si  nota  che  l'  einkfero  cerebrale  sinistro  è  quasi 
completamente  distrutto.  Di  esso  non  rimane  che  una  esile  lamella  verticale 
(grossa  1  mm.)  in  corrispondenza  della  sua  faccia  interna,  donde  si  continua 
all'esterno  portandosi  orizzontale  e  formando  la  base  dell'emisfero.  Questa  la- 
mina orizzontale  o  basale  (essa  pure  grossa  1  mm.),  colla  sua  porzione  poste- 
riore copre  la  tenda  del  cervelletto  e  comprende  nella  sua  porzione  anteriore 
una  piccola  parte  della  circonvoluzione  dell'  ippocampo  e  del  lobo  olfattivo. 

Le  rispettive  superfìcie  interna  e  inferiore  di  queste  due  lamine  (lamina 
interna  o  mediale,  e  lamina  inferiore  o  basale)  hanno  il  colorito  della  sostanza 
grigia,  le  rispettive  superficie  esterna  e  superiore,  limitanti  il  difetto,  sono  irre- 
golari e  di  colorito  biancastro.  Inoltre  sulla  faccia  esterna  o  dorsale  dell'emisfero 
si  nota  una  piccola  porzione  (la  porzione  mediale)  della  scissura  di  Rolando 
(scissura  crociata)  che,  limitata  tutto  all'  intorno  da  un  piccolo  resto  di  sostanza 
nervosa,  forma  una  zona  schiacciata  d'alto  in  basso,  dello  spessore  di  1  mm., 
d'aspetto  triangolare,  con  un  lato  appoggiato  alla  falce  e  lungo  cm.  1  */,,  un 
altro  lato  alla  faccia  interna  dell'osso  frontale  della  lunghezza  di  1  cm.,  e  il  terzo 
lato  libero  verso  la  cisti,  lungo  1  cm.  La  sua  superficie  superiore  ha  il  colore 
della  sostanza  grigia,  l'inferiore  ha  il  colorito  della  sostanza  nervosa  bianca. 


(*)  Il  peso  d^'ir  animale  morto  fu  di  Kg.  4,200  e  nulla  di  notevole  si  riscontrò  nei  risoeri  toracici 
e  addominali. 

{**)  Qaeeto  liquido,  perfettamente  limpido,  quasi  inooloro  con  una  leggerissima  sfumatura  giallo* 
gnola,  eradi  reazione  leggermente  alcalina.  Trattato  col  reattivo  di  Millon  dar»  un  precipitato  biau- 
castro,  ma,  riscaldato,  il  precipitato  non  cambiava  atfatto  colore.  Binaci  negativa  la  reazione  oupro- 
potassioa  per  1'  albumina  e  pel  peptone.  Trattato  con  acido  nitrico  ooncentmto  o  diluito  non  si  formava 
alcun  precipitato:  si  ottmno  però  la  reazione  xanto-proteioa.  Kisoaldato  col  liquido  di  Fehling  si 
ottenne  un  precipitato  rosso  di  ossidulo  di  rame,  e  riscaldato  col  liquido  di  Nylander  si  ottenne  un 
I>recipitato  nero  di  bismuto  metallico. 
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Nel  presente  caso  adunque  la  cavità  poroencefalica,  che  occupava  la  mas- 
sima parte  dell' emisfero  cerebrale  sinistro,  con  fondo  leggermente  irregolare, 
era  limitata  in  corrispondenza  del  Iato  mediale  da  un  sottilissimo  strato 
(spesso  4  mm.)  di  sostanza  nervosa,  inferiormente  e  all' indietro  era  pure 
limitata  da  un  esile  strato  (grosso  1  mm.)  di  sostanza  nervosa,  mentre  al- 
l'avanti  confinava  colla  dura  madre  della  base  del  cranio,  all'esterno  e  su- 
periormente era  limitata  dalla  dura  madre,  tranne  in  corrispondenza  della 
scissura  crociata,  ove  si  trovava  la  già  descritta  lamina  triangolare  di  so- 
stanza nervosa. 

Nell'emisfero  cerebrale  destro  nulla  si  nota  d'anormale.  Il  nervo  ottico 
destro  è  più  sottile  del  sinistro.  Il  peduncolo  cerebrak  sinistro  si  presenta  molto 
più  sottile  del  destro.  Il  tubeicolo  quadrigemino  anterioi^e  di  sinistra  è  legger- 
mente più  piccolo  dell'omonimo  di  destra. 

Nel  ponte  si  osserva  che  la  metà  sinistra  della  sua  faccia  anteriore 
(quella  che  riposa  sulla  doccia  basilare)  è  più  appiattita  della  corrispondente 
metà  destra  :  in  quella  infatti  non  si  scorge  la  sporgenza  longitudinale,  arro- 
tondala e  smussa  (orletto  piramidale)  che  è  bene  visibile  in  quesla. 

Nel  bulbo  si  nota  che  la  piramide  sinistra  è  molto  più  assottigliata  e  più 
appiattita  della  destra. 

Il  cervelletto  nulla  presenta  d'anormale,  e  cosi  pure  i  suoi  peduncoli. 

Il  midollo  spinale^  in  tutta  la  sua  lunghezza  non  presenta  alcuna  ano- 
malia, sia  per  ciò  che  riguarda  lo  spessore  dei  singoli  fasci,  sia  per  ciò  che 
riguarda  la  rispettiva  disposizione  della  sostanza  bianca  e  della  costanza  grigia. 

Tutto  l'asse  cerebro-spinale,  diviso  in  pezzi  sottili,  fu  conservato  parte 
in  liquido  di  Mùller,  parte  fissato  in  sublimato  (soluz.  satura)  e  parte  nel 
formolo  (10  ^|J  per  praticare,  con  quest'  ultima  fissazione,  la  colorazione  spe- 
cifica della  glia  secondo  il  metodo  di  Weigert. 

Esame  istologico  del  nevicasse,  —  Esaminai  le  diverse  porzioni  dell'asse 
cerebro-spinale  coi  metodi  di  Weigert,  di  Weigert-Pal,  di  VanUieson, 
di  Nissl,  inoltre  praticai  il  metodo  specifico  di  Weigert  per  la  colorazione 
della  glia;  sui  pezzi  poi  limitcìnti  il  difetto,  e  che  ne  costituivano  quindi  la 
parete,  eseguii  la  reazione  del  Golgi  (metodo  rapido)  per  studiare  special- 
mente la  disposizione  della  glia,  essendo  riuscito  negativo  il  metodo  dì  Wei- 
gert per  la  colorazione  della  medesima;  né  ciò  deve  sorprendere  perchè, 
come  si  sa,  mentre  detto  metodo  è  sicuro  pel  tessuto  nervoso  dell'  uomo,  è 
molto  incerto,  anzi,  secondo  alcuni,  negativo,  pel  tessuto  nervoso  degli  animali. 

Cei^elh,  —  Di  questo  organo  ho  esaminato  anzitutto  i  tratti  di  tessuto  che 
costituivano  la  parete  del  difetto. 

Colle  colorazioni  di  Weigert-Pal,  di  van  Gieson,  e  coi  comuni  me- 
todi all'ematossilina  ed  cosina,  e  carminio  e  acido  picrico,  si  nota  che  nelle 
diverse  loc^ilità  la  parte  limitante  il  difetto  è  cosi  costituita  da  potersi  in 
essa  distinguere  tre  strati.  Nella  porzione  che  guarda  il  centro  della  cavità 
poroencefalica  (1^  strato)  si  scorge  un  sottilissimo  strato  di  tessuto  formato 
da  fibrille  aventi  una  direzione  per  Io  più  parallela  fra  di  loro;  alcune  poche 
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però  si  intersecano  tendendo  quasi  a  formare  un  reticolo  a  maglie  piuttosto 
ampie;  col  metodo  di  van  Gieson  dette  fibrille  si  colorano  in  un  rosso  bril- 
lante. Interposte  alle  medesime  si  notano  delle  cellule  piuttosto  rare,  a  nu- 
cleo allungato,  fusiforme,  nonché  qualche  cellula  a  nucleo  rotondo  :  assai 
scarsi  e  piccoli  sono  i  vasi  sanguigni.  Pei  caratteri  con  cui  si  presenta  tale 
tessuto,  specialmente  in  seguito  a  trattamento  col  metodo  di  van  Gieson, 
esso  appare  evidentemente  tessuto  connettivo  adulto. 

Al  disotto  di  questo  1"  strato  si  nota,  coi  comuni  metodi  di  colorazione, 
uno  strato  dì  fibre  nervose  (2**  strato  della  parete  del  difetto)  che  nelle  di- 
verse sezioni  appaiono  per  lo  più  tagliate  trasversalmente;  alcune  di  queste 
si  mostrano  molto  sottili.  Fra  le  medesime  si  scorge  qualche  rara  cellula  a 
protoplasma  abbondante  con  nucleo  e  nucleolo  bene  tingibili  ;  dalla  sua  pe- 
riferia si  spicca  per  brevissimo  tratto  qualche  prolungamento:  questi  rari 
elementi  presentano  insomma  l'aspetto  di  cellule  nervose. 

Col  metodo  rapido  del  Golgi  poi  riuscii  a  mettere  in  evidenza,  in  que- 
sto 2°  strato,  alcune  cellule,  dal  cui  corpo,  tutto  all'  intorno,  si  staccavano 
numerosi  prolungamenti  che  si  irradiavano  in  ogni  senso,  suddividendosi 
quasi  mai  o  scarsamente,  presentando  quindi  ì  caratteri  morfologici  delle  cel- 
lule della  glia  (astrociti). 

L'ultimo  strato  (3®  strato  della  parete  del  difetto)  è  rappresentato  dalla 
sostanza  grigia  che  costituisce  la  corteccia  dell'emisfero  cerebrale:  si  notano 
ivi  numerose  cellule  nervose,  la  cui  forma  e  grandezza  varia  a  seconda  della 
località:  esse  si  tingono  bene  colla  tionina  (secondo  il  metodo  di  Nissl),  nò 
mi  fu  possibile  rilevare  in  loro  alcuna  alterazione;  in  poche  di  esse  sì  nota  un 
forte  spostamento  del  nucleo  verso  la  periferia.  Anche  in  questo  strato,  col 
metodo  rapido  di  Golgi,  si  pone  in  evidenza  qualche  cellula  di  glia,  ma  in 
numero  assai  più  tenue  che  nel  2*  strato. 

DM' emisfero  eeiebiale  destro  esaminai  la  corteccia  nei  suoi  diversi  lobi, 
col  metodo  di  Nissl,  ma  nulla  riscontrai  di  notevole. 

Istmo  dell'  encefaU),  —  11  peduncoh  cereWaìe  sinistro  è  ridotto  a  circa  ^/^ 
dell'omonimo  destro. 

I  tubei'coli  quadrigemini  conservano  la  loro  normale  struttura:  nell'ante- 
riore di  sinistra  i  diversi  strati  sono  leggermente  assottigliati  rispetto  a  quelli 
dell'altro  di  destra. 

Sulle  sezioni  trasversali  eseguite  a  diverse  altezze  in  corrispondenza  del 
ponte  e  colorite  col  Pai,  si  nota,  riguardo  alle  fibre  longitudinali,  che  il  fascio 
piramidale  di  sinistra  è  talmente  ridotto  che  di  esso  non  si  scorge  che  un  nu- 
mero assai  scarso  di  fibre;  cosi  pure  il  fascio  sensitivo  o  nastro  di  Re  il  del 
lato  sinistro  consta  di  un  numero  di  fibre  minore  in  confronto  di  quello  dì  de- 
stra, mentre  si  mostrano  egualmente  sviluppati  in  tutti  e  due  i  lati  i  fasci 
trasversali:  corpo  trapezoide,  fibre  trasversali  di  orìgine  cerebellare. 

1  nuclei  del  ponte  del  lato  sinistro  si  mostrano  un  po' minori  per  volume 
dì  quelli  corrispondenti  dell'altro  lato. 

Le  olive  superiori  sono  egualmente  sviluppate,  per  forma  e  volume,  in  tutti 
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e  due  itati;  quella  di  sinislrn  però  é  assai  più  vicina  al  rafe  mediaoo  die  quella 
di  destra;  e  il  raTe  «  stato  spostato  obliquamente  verso  sinistra  in  causa  del 
fortp  sviluppo  della  metà  destrn  del  ponte, 

Cervelhtlo.  —  Questo  oi^'ano  possiede  ovunque  la  sua  struttura  normale, 
e  nessuna  alterazione  si  scorge  nei  suoi  diversi  nuclei  e  peduncoli. 

Bulbo.  —  Sulle  sezioni  praticate  nella  sua  metà  superiore  (al  disopra  del 
becco  del  calamut  tcriploiiu»).  e  colorite  col  Pai  e  col  van  Gieson,  si  nota 
che  la  meti  sinistra  è  notevolmente  più  piccola  della  destra;  anche  qui  il  rate 
mediano  ha  una  direzione  obliqua  dal  di  dietro  all'avanlieda  destra  a  sinistre. 


A  - 
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/,  u.  ».  Fibre  BCcUnrml  Mterne.  —f.a.i.  Jibn  «ndlonai  Intems.  — /.  r. 


La  piramide  anteriore  di  sinistra  è  quasi  mancante  (v.  fig.),  mentre 
quella  di  destra  è  costituita  da  un  grosso  fascio  di  libre  che  Ta  sporgenza  dal 
contorno  anteriore  del  bulbo.  Le  due  olive  bulbari  non  dilTeriscoDo  fra  loro 
oè  per  la  forma,  ne  per  il  volume,  né  per  la  struttura;  quella  di  sinistra 
è  manifestamente  più  vicina  al  rafe  e  più  spostata  in  avanti  che  quella 
di  destra  (v.  fig.).  Cosi  pure  il  fascio  interolivare,  retropiramidale,  che 
prende  parte  alla  costituzione  del  nastro  di  Iteli  è  leggermente  assotti- 
gliato a  sinistra,  essendo  costituito  da  un  minor  numero  di  fibre  a  paragone 
di  quello  di  destra. 

Sulle  sezioni  eseguite  in  senso  trasversale  lungo  la  metà  inferiore  del 
bulbo  (al  disotto  del  becco  del  calamut  seriploriui),  in  corrispondenza  dell'  in- 
crocio delle  piramidi,  si  rileva  che  mentre  vi  è  un  grosso  fascio  di  libre  ner- 
vose che  si  reca  dalla  metà  destra  del  bulbo  alla   metà  sinistra  del  midollo 
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spinale,  è  invece  ridotto  ai  minimi  termini  il  fascio  analogo  che  va  dalla  mete 
sinistra  del  primo  alla  metà  destra  del  secondo. 

A  questo  livello  si  nota  che  i  nuclei  di  Coli  e  di  Burdach  sono  meno 
sviluppati  a  destra  che  a  sinistra:  infatti,  a  destra,  la  loro  estremità  poste- 
riore si  avvicina  alla  periferia  del  bulbo  meno  che  a  sinistra,  ed  è  pure  mi- 
nore la  loro  estensione  anche  in  senso  trasversale.  Tale  diminuzione  di  volume 
è  dovuta  a  una  diminuzione  nel  numero  degli  elementi  nervosi  di  questi  due 
nuclei,  essendo  il  volume  di  detti  elementi  eguale  a  quello  degli  elementi 
rispettivi  dell'  altro  lato. 

I  due  fasci  che  da  questi  nuclei  traggono  origine  mantengono  nel  loro 
incrociamento  (incrociamento  sensitivo)  caratteri  analoghi  a  quelli  che  abbiamo 
descritto  per  l' incròciamento  dei  fasci  piramidali  :  le  fibre  cioè  che  vanno 
dalla  metà  sinistra  del  midollo  spinale  alla  metà  destra  del  bulbo  sono  più 
numerose  delle  fibre  che  vanno  dalla  metà  destra  del  primo  alla  metà  sini- 
stra del  secondo. 

I  corpi  restiformi  sono  eguali  in  ambedue  i  lati.  Nulla  si  riscontra  di 
notevole  nei  nuclei  bulbari  dei  nervi  cranici  ;  vi  è  completa  simmetria  in  am- 
bedue i  lati. 

Aggiungo  che  in  tutte  le  parti  del  nevrasse  fin  qui  esaminate  microsco- 
picamente coi  diversi  metodi  non  mi  fu  possibile  di  rilevare  alcuna  traccia  di 
degenerazione  nei  singoli  fasci  di  fibre  nervose:  trascurai  di  applicare  il  metodo 
di  Marchi  perchè  non  mi  sembrava  del  caso,  svelando  esso  soltanto  le  dege- 
nerazioni molto  recenti  della  fibra  nervosa.  Anche  le  cellule  nervose,  fatte  segno 
di  speciale  esame  coi  metodi  di  Nissl  e  di  Tiolgi,  apparvero  ovunque  normali. 

Midollo  spinale.  —  Esso  fu  esaminato  con  tutti  i  metodi  sopra  accennati 
e  in  ogni  regione,  ma  mai  si  trovarono  né  fatti  degenerativi  nei  diversi  fasci 
di  fibre,  né  alcuna  asimnietria  di  forma  o  di  volume  tra  la  metà  destra  e  la 
metà  sinistra. 

L'  esame  delle  cellule  gangliari  della  sostanza  grigia,  fatto  coi  metodi  di 
Nissl  e  di  Golgi,  non  dimostrò  alcuna  alterazione  di  struttura  di  dette 
cellule.  Sicché  il  midollo  spinale  fu  trovato  completamente  normale  in  tutta  la 
sua  estensione. 

Gangli  spinali,  — Essi  furono  esaminati  col  metodo  di  Nissl,  ma  nulla 
si  trovò  di  anormale. 

Dall'esame  macro-  e  microscopico  di  questo  nevrasse  si  può  riassumere  la 
lesione  generale  in  questi  termini:  Cavità  poroencefalica  sviluppatasi  a  danno 
di  quasi  tutto  1'  emisfero  cerebrale  sinistro;  assenza  quasi  completa  del  fa- 
scio piramidale  nel  peduncolo  cerebrale,  nel  ponte  e  nel  bulbo  del  lato  sini- 
stro; forte  aplasia  del  fascio  sensitivo  (nastro  di  Re  il)  nel  peduncolo  cere- 
brale, nel  ponte  e  nel  bulbo  del  lato  sinistro;  aplasia  dei  nuclei  bulbari  di 
Ooll  e  di  Burdach  a  destra;  atrofia  del  tubercolo  quadrigemino  anteriore 
di  sinistra  e  del  nervo  ottico  destro  (*).  Fu   riscontrata  assenza  di  processi 


(*)  Per  ragioni  da  me  indipemlentl  non  potei  fure  1*  ewinio  inicrowioiilco  dei  nen'i  ottici. 
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degenerativi  in  tutto   l'asse   cerebro-spinale.  Cervelletto,  midollo  spinale  e 
gangli  spinali  completamente  normali. 

Già  altri  autori  trovarono  completamente  intatto  il  midollo  spinale  di 
individui  affetti  da  poroencefalia  :  11  Kahlden  (1)  nel  suo  4*^  caso,  il  Kund- 
rat  (10),  il  Kirchoff  (2i),  lo  Sperling  (25).  Nel  presente  caso  però  il 
reperto  negativo  del  midollo  spinale  acquista  una  certa  importa'nza  tenuto 
calcolo  della  grave  intensità  del  processo  poroencefalico.  Per  ciò  che  riguarda 
la  struttura  della  parete  del  difetto  noto  che  essa  fu  trovata  simile  a  quella 
descrìtta  da  qualche  altro  autore  (Kahlden  (1),  Gangitano  (3)):  anche  nel 
nostro  caso  il  difetto  era  direttamente  limitato  da  una  membrana  connetti- 
vale,  che,  per  la  sua  struttura,  devesì  considerare  diversa  dalla  pia.  Intorno 
all'  origine  poi  di  detta  membrana  sembrami  non  vi  sia  alcun  dato  del  reperto 
istologico  che  possa  darci  qualche  schiarimento. 

Nel  caso  in  discorso  si  tratta  di  poroencefalia  congenita  o  acquisita? 

Come  già  abbiamo  riferito,  non  esiste  alcun  carattere  anatomico  né  isto- 
logico che  valga  a  distinguere  la  poroencefalia  congenita,  dall'  acquisita,  e 
la  diagnosi  in  questo  caso  riesce  ancora  più  difficile  per  la  mancanza  della 
storia  clinica. 

Visto  però  il  forte  difetto  di  sostanza  nervosa  cerebrale  accompagnato  ad 
assenza  di  qualsiasi  processo  degenerativo  in  ogni  punto  del  nevrasse,  pro- 
pendo ad  ammettere  una  poroencefalia  congenita,  sviluppatasi  nei  primi  tempi 
della  vita  intra^-uterina. 

Infatti  sarebbe  difficile  comprendere  come  una  distruzione  extra-uterina 
cosi  estesa  delle  cellule  gangliari  che  formano  il  centro  dei  neuroni  motori  di 
primo  ordine  completamente  sviluppati  (corteccia  cerebrale  motrice)  non  avesse 
prodotto  la  degenerazione  dei  prolungamenti  cilindrassili  di  dette  cellule, 
colle  quali  essi  sono  in  così  intimi  rapporti  di  nutrizione  e  di  funzione.  Se 
invece  si  ammette  II  mancato  sviluppo  embrionale  di  dette  cellule  o  la  di* 
struzione  delle  medesime  nella  vita  intra-uterina  prima  che  si  fossero  for- 
mati i  loro  cilindrassi,  che  riconoscono  in  quelle  il  proprio  centro  genetico 
(His),  appare  giustificata  l'assenza  di  qualsiasi  degenerazione  in  tutti  i 
tratti  del  nevrasse  che  sono  percorsi  dalle  branche  cellulifughe  del  primo  neu- 
rone motorio. 

Per  ciò  che  riguarda  invece  i  fasci  sensitivi  del  midollo  spinale  sap- 
piamo che  il  loro  centro  trofico  sì  trova  nei  gangli  spinali  o  nella  sostanza 
grigia  del  midollo  spinale,  e  tanto  questa  che  quelli  furono  riscontrati  se- 
condo la  norma  nel  caso  sopra  descritto.^ 
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RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  P.  H.  Scott,  The  structure,  micro-chemisiry  and  devdopment  of  nerve- 
cells,  ìvith  special  reference  io  their  nuclein  compounds,  —  «  Transactions 
of  the  Canadian  Institute  »  Voi.  VI,  1898-99. 

La  sostanza  cromatica  di  N issi  è  un  nucleo-proteide,  contiene  ferro  e 
fosforo  organico  e  deriva  dalla  cromatina  nucleare.  La  pepsina  e  l'acido  idro- 
dorico  non  la  dissolvono,  neppure  la  dissolvono  gli  alcali  e  gli  acidi,  bensì, 
liberatone  il  ferro,  alterano  in  conseguenza  le  sue  proprietà  oromofile.  La  di- 
gestione con  pepsina  e  acido  idròclorico  non  inette  in  evidenza  il  ferro  e  il  fo- 
sforo nei  granuli.  Il  nucleolo  è  formato  da  un  centro  acidofilo  con  una  copertura 
basofìla  che  corrisponde  alla  cromatina  della  cellula  germinativa.  Esso  contiene 
ferro  e  fosforo,  gli  alcali  estraggono  il  ferro  molto  più  lentamente  che  nei 
granuli  di  Nissl.  La  sostanza  nucleare  acido6la  è  anche   essa  un  composto 
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nncleiniooy  poiché  contiene  ferro  e  fosforo.  Si  scioglie  prontamente  in  pepsina 
e  acido  idrodorico,  è  alterata  ma  non  sciolta  dagli  acidi  e  dagli  alcali,  i  quali 
ne  liberano  il  ferro.  Oli  alcali  rimuovono  il  ferro  da  questa  sostanza  assai  più 
lentamente  che  non  dai  granuli  di  Nissl.  I  tre  composti  nndeinici  della  celiala 
nervosa  adulta  derivano  dalla  cromatina  mitotica  della  cellula  nervosa  ger- 
minativa; perciò  i  granali  di  Nissl  sarebbero  costituiti  da  cromatina  dif- 
fusa dal  nucleo  nel  citoplasma.  Una  sostanza  analoga  a  quella  dei  granuli 
di  Nissl  si  trova  nelle  cellule  nervose  della  maggior  parte  degli  animali, 
ma  non  in  tutti,  poiché  esiste  di  rado  nelle  cellule  nervose  degli  urodeli.  Quegli 
animali  le  cui  cellule  nervose  sono  prive  di  questo  materiale  hanno  la  croma- 
tina nei  nuclei  di  queste  cellule  simile  a  quella  esistente  nei  nuclei  cellulari  di 
altri  tessuti.  I  granuli  di  Nissl  sono  elementi  morfologici  della  cellula  e  sono 
costituiti  da  una  sola  sostanza;  hanno  Io  stesso  indice  di  rifrazione  del  cito- 
plasma durante  la  vita  e  non  esistono  nel  cilindrasse.  Tutti  i  risultati  ottenuti 
appoggiano  l'opinione  che  tutti  i  composti  nucleinici  contenenti  ferro  derivino 
da  composti  preesistenti,  e  che  nella  mitosi  tutta  la  sostanza  contenente  ferro 
consista  nella  cromatina  nucleare  •  Lugaro. 

2.  A.  Donaggio,  /  canalicoli  del  citoplasma  nervoso  e  il  loro  rapporto  con 
uno  spazio  perinucleare,—  «Rivista  sperimentale  di  freniatria»,  fase.  1, 1900. 

Le  osservazioni  delVA.  riguardano  le  cellule  dei  gangli  spinali,  della  cortec- 
cia cerebrale,  del  bulbo  e  del  midollo  di  cane  normale.  Con  il  metodo  di  tecnica 
seguito,  gii  elementi  cellulari  si  mostrano  sprovvisti  di  masse  cromatiche,  il  che 
facilita  l'osservazione.  Non  ha  riscontrato  differenze  notevoli  nella  distribuzione 
dei  canalicoli  nei  vari  tipi  cellulari,  ma  un'  evidente  differenza  di  calibro  fra  i 
canalicoli  di  alcune  cellule  e  quelli  di  altre  della  stessa  regione.  Alcune  cel- 
lule posseggono  canalicoli  piuttosto  sottili,  come  non  sono  ancora  stati  descritti. 
Nella  stessa  cellula  il  calibro  dei  canalicoli  non  varia  molto.  Non  vi  é  rapporto 
fisso  fra  il  calibro  dei  canalicoli  e  il  tipo  cellulare.  Si  deve  ritenere  che  esiste 
un  rapporto  fra  l'ampiezza  delle  maglie  del  reticolo  cellulare  e  quella  dei  ca- 
nalicoli. I  canalicoli  si  distribuiscono  in  tutto  il  citoplasma;  rasentano  spesso 
la  periferia  della  cellula.  L'A.  non  ha  mai  potuto  riscontrare  se  si  mettono  in 
rapporto  con  elementi  vasali  extracellulari;  notando  però  che  la  sua  colora- 
zione é  netta  solo  nelle  cellule  nervose  e  nei  nuclei  nevroglici.  Gli  é  parso  che 
qualche  canalicolo  sboccasse  alla  superficie  della  cellula,  ma  é  incerto  su  que- 
sto punta 

Ha  potuto,  in  qualche  elemento  cellulare,  osservare  immagini  da  cui  le 
anastomosi  fra  i  canalicoli  risultano  con  certezza.  I  canalicoli  hanno  decorso 
ondulato  caratteristico,  probabilmente  ciò  è  dovuto  al  loro  adattarsi  alla  di- 
sposizione delle  maglie  del  reticolo  di  fibrille.  I  canalicoli  tagliati  trasversal- 
mente od  obliquamente  presentano  una  sezione  rotonda  od  ovoidale.  I  vari 
gruppi  dèi  canalicoli  sono  disposti  lungo  la  stessa  direzione.  I  canalicoli  si 
spingono  nel  tratto  iniziale  dei  prolungamenti  protoplasmatici,  dove  assumono 
un  decorso  meno  tortuoso.  Il  nucleo  è  circondato  da  un  alone  incoloro,  come  i 
canalicoli,  e  circa  della  stessa  loro  ampiezza.  In  questo  spazio  chiaro  va  a 
sboccare  qualch»  canalicolo.  Questo  reperto  dimostra  che  si  tratta  di  canalicoli 
e  non  di  fili.  Qualche  volta  si  riesce  a  constatare  che  lo  spazio  perinucleare  in 
cui  sboccano  i  canalicoli  é  attraversato  qua  e  là  da  sottili  filamenti  che  sono 
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ritenuti  dall'A.  per  i  filamenti  che  mettono  in  rapporto  il  reticolo  del  citopla- 
sma col  nucleo.  L'opinione  diAdamkiewicz,  che  cioè  il  nucleo  sia  uno  spazio 
vuoto,  viene  a  trovare  una  spiegazione.  Adamkiewicz  dice  che  al  posto  del 
nucleo  si  trova  la  massa  d'iniezione  non  già  compatta,  ma  con  uno  spazio  chiaro 
nel  mezzo.  Potrebbe  la  massa  stessa  essersi  distribuita  nello  spazio  perinu- 
cleare.  Ciò  renderebbe  inesatta  anche  l'interpretazione  data  da  Holmgren 
al  reperto  di  Adamkiewicz.  Secondo  l'A.  poi  è  possibile  che  nella  cellula  dei 
gangli  spinali  anche  i  vasi,  oltre  ai  canalicoli,  sbocchino  nello  spazio  perinu- 
oleare,  cosi  una  rete  di  vie  circolatorie  si  distribuirebbe  nella  cellula  e  queste 
vie  sarebbero  tutto  connesse  fra  di  loro.  Camia, 

3.  O.   Fragnito,   La  cellula  nervosa  rappresenta  un*  unità  embrioìogicaf  — 

«  Annali  di  nevrologia  >,  fase.  3,  1809. 

Secondo  l'A.,  la  cellula  nervosa  adulta  non  risalterebbe  dalla  trasforma- 
zione di  un  solo  neuroblasta,  ma  di  parecchie  cellule  embrionali.  Queste  cel- 
lule avrebbero  nuclei  di  diversa  specie;  di  questi  alcuni,  più  grandi,  nuclei 
principali^  finirebbero  col  costituire  i  nuclei  delle  cellule  nervose  adulte;  altri, 
più  numerosi,  nuclei  secondari,  perderebbero  la  loro  forma  e  si  trasformereb- 
bero  nelle  zolle  cromatiche  della  cellula  adulta.  Lugaro, 

4.  A.  van  Gehuolxteii,   Recherches  sur  la  terminaison    centrale  des  nerfs 

sensibles pénpìiériques,  L  Le  nerf  Inter médiaire  de  Wrisberg, —  «Le  Nó- 
vraxe  »,  fase.  1,  1900. 

Per  ottenere  la  sezione  del  nervo  intermediario  di  Wrisberg  ai  taglia  il 
nervo  facciale  al  disopra  del  ganglio  genicolato.  Poichò  il  facciale  è  unito  in- 
timamente coli'  acustico,  e  la  sezione  di  questo  produce  la  morte  dei  conigli  in 
3  o  4  giorni,  l'A.  metteva  allo  scoperto  il  facciale  all'uscita  del  foro  stilo-ma- 
stoideo,  ed  afferrandolo  con  una  pinza  emostatica,  lo  strappava.  In  tal  modo 
la  rottura  si  produce  nella  sostanza  stessa  del  tronco  cerebrale,  e  perciò  al 
disopra  del  ganglio  genicolato.  L'A.  ha  studiato  il  tragitto  intrabulbare  del 
nervo,  seguendo  le  fibre  degenerate  per  mezzo  del  metodo  Marchi. 

Le  fibre  degenerate  del  nervo  di  Wrisberg  entrano  nel  tronco  cerebrale 
a  livello  dell'origine  apparente  del  nervo  facciale,  immediatamente  avanti  alla 
radice  vestibolare  dell'VIIL  Alla  sua  entrata  il  nervo  sembra  far  corpo  comu- 
ne col  nervo  vestibolare.  Esso  traversa,  diviso  in  due  o  tre  piccoli  fasci,  la 
porzione  dorsale  della  radice  spinale  del  trigemino,  e  pnò  esser  seguito  fino 
al  livello  della  punta  posteriore  della  detta  radice.  Là  le  fibre  si  piegano  in 
basso  per  costituire  la  radice  discendente  del  nervo.  Questa  radice  è  assai  sot- 
tile e  si  può  seguire  per  un  gran  numero  di  sezioni;  essa  conserva  sempre  la 
posizione  sopradescritta.  Comincia  a  separarsi  un  poco  dalla  radice  del  V  a  li- 
vello dell'  entrata  del  glossofaringeo.  A  questo  livello  comincia  ad  apparire, 
immediatamente  al  davanti  e  un  po' all' indentro  delle  fibre  degenerate,  un 
piccolo  nucleo  chiaro,  la  cui  porzione  interna  si  continuerà  più  in  basso  col 
nucleo  motore  dorsale  del  vago  o  nucleo  motore  a  piccole  cellule.  A  livello 
delle  fibre  superiori  del  X,  il  fascio  discendente  del  nervo  di  Wrisberg  si  è 
ancora  più  allontanato  dalle  fibre  della  radice  spinale  del  trigemino.  Il  nucleo 
chiaro  situato  al  davanti  della  radice  discendente  si  è  allargato  trasversal- 
mente. Esso  è  attraversato  dalle  fibre  provenienti  dal  nucleo  principale  del- 
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V  VlIIy  che  dividono  il  detto  nucleo  in  una  parte  interna,  il  nucleo  dorsale 
del  X}  e  una  esterna,  il  nucleo  terminale  delle  tibre  del  nervo  di  Wrisberg 
e  del  glosso-faringeo.  La  radice  discendente  del  nervo  di  Wrisberg 
si  può  seguire  fino  a  livello  della  porzione  superiore  del  nucleo  ambiguo  o 
ventrale  del  X.  Essa  si  confonde,  nel  suo  tragitto,  non  solo  colle  fibre  della 
radice  discendente  del  IX,  ma  anche  con  quelle  della  radice  corrispondente 
del  X,  prendendo  parte  anche  alia  costituzione  del  fascio  solitario,  di  cui  essa 
occupa  la  porzione  postero-interna.  Il  nervo  di  Wrisberg  è  perciò  un  nervo 
sensitivo.  Dopo  la  sua  entrata  nel  tronco  cerebrale  si  comporta  come  un  nervo 
sensitivo  e  la  sua  radice  discendente  accompagna  in  certo  modo,  ma  a  una  certa 
distanza,  il  nucleo  del  facciale  in  tutta  la  sua  lunghezza.  Gamia, 

5.  M  Frobst,  Kxperimentdle  Untersuchungen  Uber  die  Schieifenendigung,  die 
Haubenbohneriy  da$  dorsale  Uingsbiindél  und  die  hintere  Commisaur.  ~ 
«  Archi V  «Ir  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  1,  1900. 

Allo  scopo  di  risolvere  la  questione  delle  terminazioni  centrali  della  via 
del  lemnisco,  se  cioè  una  parte  delle  fibre  di  questo  sistema  decorrano  o  no, 
senza  interrompersi  nel  talamo,  fino  alla  corteccia,  1'  A.  ha  sezionato  in  cani 
e  gatti  la  via  del  lemnisco  a  varie  altezze,  cioè  anzitutto  distruggendo  i  nuclei 
dei  cordoni  posteriori,  poi  ledendo  il  tronco  cerebrale  in  corrispondenza  del 
bulbo,  del  ponte  e  delle  bigemine  posteriori.  Le  degenerazioni  ascendenti  con- 
secutive a  queste  lesioni  furono  studiate  col  metodo  Marchi.  I  risultati  delle 
esperienze  furono  concordi  ;  cioè  dimostrarono  che  le  fibre  del  lemnisco  me- 
diale da  qualunque  punto  si  originino  non  oltrepassano  il  talamo;  esse  ter- 
minano nei  nuclei  ventrali,  principalmente  nel  nucleo  ventrale  a  diMonakow. 
Non  esiste  quindi  una  connessione  diretta  fra  i  nuclei  dei  cordoni  posteriori  e 
la  corteccia,  come  pure  non  esiste  alcun  rapporto  fra  il  lemnisco  e  il  sistema 
del  nucleo  lentiforme.  Esiste  invece  un  rapporto  diretto  col  nucleo  rosso.  Una 
piccola  parte  delle  fibre  del  lemnisco  di  un  lato  si  incrociava  nella  commissura 
posteriore  per  terminare  nei  nuclei  talamici  mediale  b  e  ventrale  a  del  lato 
opposto.  Le  fibre  talamo-corticali  che  degenerano  in  seguito  a  lesione  isolata  dei 
nuclei  talamici  ventrali,  si  originano  dunque  realmente  da  questi  nuclei  e  non 
da  parti  più  distali. 

L'A.  ha  voluto  stabilire  se  alP  infuori  del  lemnisco  altri  sistemi  degenerino 
in  senso  ascendente  fino  al  talamo  od  oltre  questo. 

A  tale  scopo  ha  praticato  lesioni  isolate  del  campo  laterale  deffla  sostanza 
reticolare  a  varie  altezze  (bulbo,  ponte  e  bigemine),  del  peduncolo  cerebellare 
superiore,  del  cervelletto,  del  nucleo  rosso  e  delle  fibre  che  lo  circondano.  Le 
fibre  che  degenerano  in  senso  ascendente  in  seguito  a  lesione  del  campo  la- 
terale della  substantia  retictdaris  non  oltrepassano  il  talamo,  alcune  anzi  ter- 
minano ad  un  livello  più  basso.  Tra  queste  fibre  va  distinto  un  fascio  crociato, 
ed  uno  non  crociato  i  quali  degenerano  parimenti  in  seguito  a  lesione  del  cer- 
velletto e  del  peduncolo  cerebellare  superiore  e  che  terminano  nei  nuclei  ta- 
lamici ventrale  &,  mediale  &,  e  mediale  e.  In  questi  stessi  nuclei  terminano 
anche  la  maggior  parte  delle  fibre  del  peduncolo  cerebellare  superiore,  le  quali 
provengono  direttamente  dal  cervelletto  e  attraversano  senza  interrompersi 
il  nucleo  rosso  {frontale  Haubenstrahlung),  Il  peduncolo  cerebellare  superiore 
rappresenta  quindi  una  connessione  diretta  del  cervelletto  col  talamo. 
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Il  fascio  diMonakow,  il  quale  si  origina  dalle  cellule  del  nucleo  rosso  e 
degenera  tanto  in  senso  ascendente  quanto  in  senso'  discendente  per  lesioni 
del  campo  laterale  della  suhstanJtia  reticularis  (secondo  l'altezza  della  lesione), 
non  sta  in  rapporto  col  cervelletto. 

Servendosi  dello  stesso  metodo  delle  degenerazioni  sperimentali  TA.  ha 
studiato  la  costituzione  dei  fasci  longitudinali  posteriori  e  della  commissura  po- 
steriore. La  lesione  dei  primi  fu  praticata  a  varie  altezze  (ponte,  bulbo,  regione 
della  commissura  posteriore)  allo  scopo  di  distinguere  le  degenerazioni  ascen- 
denti da  quelle  discendenti.  I  principali  risultati  di  queste  esperienze  furono  : 
che  i  fasci  lungitadinali  posteriori  sono  costituiti  da  fibre  tanto  centripete 
quanto  centrifughe.  Le  prime  inviano  numerose  collaterali  ai  nuclei  di  tutti  i 
nervi  motori  oculari;  le  piUi  lunghe  di  esse  provengono  dal  nucleo  di  Deiters 
e  si  seguono  fino  al  nucleo  della  commissura  posteriore.  Le  vie  centrifughe 
inviano  collaterali  ai  nuclei  del  IV,  VI  e  VII  paio  ;  le  più  lunghe  si  originano 
dal  nucleo  della  commissura  posteriore  e  discendono  fino  al  midollo  lombare 
nei  cordoni  spinali  anteriori.  Fibre  discendenti  provengono  anche  dal  nucleo 
di  Deiters. 

La  commissura  posteriore  fu  sezionata,  sia  in  toto,  sia  nella  sola  porzione 
ventrale.  Allo  scopo  di  studiarne  la  struttura  furono  praticate  in  molti  ani- 
mali anche  lesioni  nel  talamo,  nella  corteccia  cerebrale,  nel  cervelletto  e  nei 
nuclei  dei  cordoni  posteriori.  Le  esperienze  per  lo  studio  del  lemnisco  dimo- 
strarono che  una  parte  delle  fibre  di  questo  sistema  va  a  costituire  la  com- 
missura posteriore.  Altre  fibre,  più  numerose,  provengono  dal  peduncolo  cere- 
bellare superiore,  altre  dal  talamo,  dal  nucleo  commissurale  di  Kòiliker; 
nessuna  fibra  proviene  dalla  corteccia  cerebrale.  Parte  delle  fibre  costituenti 
la  commissura  posteriore  discendono  nei  fasci  longitudinali  posteriori,  altre 
si  mescolano  colle  fibre  del  fascio  della  enfila  di  Gudden.  Le  più  lunghe  tra 
queste  fibre  jiiscendenti  della  commissura  non  oltrepassano  la  regione  prossi- 
male del  ponte.  Righetti. 

6.  V.  Pavlow,  Les  voies  descendanles  dea  tuberctUes  quadrijumeaux  supérieurs. 
L  Le  faiaceau  longitudinal  prédoraal  ou  faiaceau  tecto-hulbaire.  —  «  Le  Né- 
vraxe  »,  fase.  1,  1900. 

Questo  studio  fu  fatto  distruggendo  nei  conigli  il  tubercolo  quadrigemino 
anteriore  e  osservando  il  decorso  delle  fibre  degenerate  per  mezzo  del  metodo 
Marchi,  nelle  sezioni  in  serie  del  tronco  cerebrale,  dalla  porzione  inferiore 
del  diencefalo  fino  al  midollo  cervicale,  e  nelle  sezioni  di  ciascun  segmento  di 
midollo  spinale.  La  distruzione  occupa  quasi  tutta  la  porzione  laterale  del  tu- 
bercolo quadrigemino  anteriore. 

Dal  punto  leso  le  fibre  si  dirigono  radialmente  verso  la  sostanza  grigia 
che  circonda  Tacquedotto  di  Silvio.  Presso  al  limite  di  detta  sostanza  le 
fibre  si  piegano  ventralmente  e  tutte  insieme  ioL*mano  un  sistema  di  fibre 
che  circonda  la  sostanza  grigia  dell*  acquedotto  medesimo,  sistema  cono- 
sciuto col  nome  di  <  Bogenayatem  ».  Si  dirigono  in  seguito  ventralmente,  pas- 
sando immediatamente  davanti  al  fascio  longitudinale  posteriore.  Non  tutte 
le  cellule  contenute  nella  porzione  laterale  del  tubercolo  quadrigemino  in* 
Viano  il  loro  cilmdrasse  a  far  parte  di  questo  fascio,  ma  una  parte  di  esse 
invia   il   cilindrasse    al    fascio   tecto-protuber  anzi  ale   e   alle  vie  corte,  come 
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l'A.  descriverà  in  un  altro  lavoro.  I  cilindrassi,  giunti  al  limite  della  sostanssa 
grìgia  dell'acquedotto  di  Silvio,  si  dividono  a  T,  e  le  due  branche  fanno  un 
angolo  retto  colla  branca  d'origine.  Una  delle  branche  terminali  si  dirige 
dorsalmente  per  disparire  tosto,  come  ha  descritto  Held;  l'altra  branca  si  dirige 
ventralmente.  Ambedue  le  branche  considerate  nell'insieme  formano  delle  fibre 
aroiformi  che  passano  al  davanti  del  fascio  longitudinale  posteriore,  poi  sorpas* 
sano  la  linea  mediana  per  formare  l'incrociamento  dorsale  della  calotta,  o  la  de- 
cussazione di  Meynert.  Nel  loro  passaggio  sulla  linea  mediana  le  fibre  cambiano 
leggermente  di  direzione  in  modo  da  incurvarsi  un  po' obliquamente  dall'in* 
dietro  all'avanti.  L'incrociamento  non  si  fa  in  una  volt-a,  ma,  una  parte 
delle  fibre  continua  ancora  a  traversare  la  linea  mediana,  passando  per  il 
nacleo  rosso,  quando  già  la  maggior  parte  delle  fibre  ò  partsata  dall'altro  lato 
e  si  è  disposta  ventralmente  al  fascio  longitudinale  posteriore,  vicinissimo 
alla  linea  mediana.  Arrivato  a  questo  punto  il  fascio  si  piega  in  basso  e  con- 
serva questa  posizione  fino  alla  sua  terminazione.  Il  fascio  va  diminuendo  di 
spessore,  tanto  che,  a  livello  del  nucleo  d'origine  dell'acustico,  non  è  più  for- 
mato che  da  un  piccolo  numero  di  fibre,  e  non  se  ne  trovano  più  a  livello  del- 
l' ipoglosso,  uè  nel  midollo  spinale. 

Nei  preparati  di  midollo  spinale  di  animali  in  cui  siano  state  prodotte 
sperimentalmente  lesioni  nel  cervello  medio,  si  trova  di  frequente  un  grande 
ammasso  di  fibre  degenerate  nei  diversi  cordoni  del  midollo,  ohe  non  ò  però 
la  continuazione  delle  fibre  degenerate  del  tronco  cerebralci  perchè  nel  tratto 
che  va  dal  nucleo  dell' ipoglosso  fino  alla  porzione  superiore  del  midollo  cer- 
vicale non  si  riscontrano  fibre  degenerate.  Ciò  spiega  come  sia  stato  affermato 
dalla  maggior  parte  degli  autori  che  il  fascio  in  questione  discenda  nel  cor- 
done antero-laterale  del  midollo.  Nò  deve  sorprendere  l'esistenza  di  tali  dege- 
nerazioni midollari  indipendenti  dalla  lesione,  poichò  si  sa  che  col  metodo 
Marchi  si  possono  avere  delle  cause  secondarie  che  possono  produrre  l'aspetto 
di  degenerazioni.  Perciò  è  d'uòpo,  quando  si  adopera  il  metodo  Marchi  di 
osservare  le  sezioni  in  serie,  in  questo  modo  si  evitano  molte  cause  d'errore. 
Quanto  al  nome  ohe  oonviene  dare  a  questo  fascio,  l'A.,  che  già  lo  aveva  chia- 
mato fascio  mesencefalieo-ponio'bulbare  anteriore  e  laterale,  crede  sia  più  sem- 
plice e  compieta  egualmente  la  denominazione  di  fascio  tetto-hulbare  pre- 
dorsale.  Gamia. 

7.  H.  H.  Baie,  On  some  numerical  comparisons  of  the  centripetal  and  centri- 
fugai meduUated  nerve-fibres  arising  in  the  spinai  ganglia  of  the  mammaL 
-  «  Journal  of  Physiology  »,  Voi.  XXV,  1900. 

Le  ricerche  furono  fatte  con  lo  scopo  di  determinare  in  primo  luogo  il 
numero  relativo  di  fibre  midollate  centralmente  e  distalmente  al  ganglio  spi- 
nale; in  secondo  luogo  di  determinare  il  numero  relativo  di  fibre  d'un  dato 
spessore,  nelle  stesse  parti.  L'A.  crede  che  un'esatta  conoscenza  di  questi  due 
punti  porterebbe  a  decidere  se  vi  siano  fibre  che  terminano  liberamente  nel 
ganglio  spinale;  se  alcuno  dei  processi  cellulari  si  divide  nel  ganglio  o  subito 
dopo  che  ne  è  uscito  ;  e  se  i  processi  centrali  e  periferici  di  alcuna  o  di  tutte  le 
cellule  gangliari  sono  di  diametro  ineguale.  Le  indagini  furono  fatte  sui  gatti  ; 
e  questi  sono  i  risultati  ai  quali  l'A.  è  pervenuto. 

Nel  gatto,  esistono  poche  fibre  midollate  in  più  nel  tronco  nervoso  (pregan- 
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gliare)  che  nella  radice  corrispondente  ;  l'eccesso  corrisponde  in  media  al 
0,5  Vo  del  numero  totale  delle  fibre  nervose.  Qaeste  fibre  in  eccesso  non  hanno 
un  diametro  maggiore  di  6  {jl,  e  molto  probabilmente  sono  fibre  midollate  che 
passano  nel  tronco  per  il  tramite  del  ramo  comunicante  grigio,  e  terminano  in 
connessione  coi  vasi  o  altro  tessuto  del  ganglio. 

Eccettuate  queste,  le  altre  fibre,  in  prossimità  del  ganglio,  sia  distalmente 
che  prossimalmente,  sono  in  numero  eguale  ;  vale  a  dire,  nessuna  delle  fibre 
midollate  emananti  dallo  cellule  gangliari  termina  nel  tronco  nervoso  o  nella 
radice,  in  prossimità  del  ganglio. 

Le  fibre  si  assottigliano,  avvicinandosi  al  midollo  spinale,  nelle  radici  an- 
teriori e  probabilmente  anche  nelle  posteriori,  ciò  che  rende  difficile  il  giudizio 
sulla  relativa  grandezza  del  processo  centrale  e  periferico  della  cellula  gan- 
gliare. .  Bottazzi, 

8.  H.  E.  Lloyd,  On  chromatolysis  in  Deiter ^8  nudeus  after  hemieection  of 

the  cord*  —  «  Journ.  of  Physiology  »,  Voi.  XXV,  1900. 

L'A.  ha  studiato  1'  encefalo  di  3  gatti  ("emisezione),  2  scimmie  (emise- 
zione),  una  scimmia  (lesione  del  tratto  cerebellare  dorsale),  una  scimmia 
(lesione  del  tratto  antero-laterale).  Le  lesioni  erano  fatte  nelle  regioni  cervi- 
cale inferiore  e  dorsale  superiore.  L' intervallo  fra  lo  stabilirsi  della  lesione 
e  la  morte  dell'animale  fu  in  ogni  caso  di  circa  due  mesi. 

Dall'  indagine  risulta  che,  dopo  una  lesione  unilaterale  del  midollo  spinale, 
interessante  il  tratto  antero-laterale  discendente,  la  massima  parte  delle  cel- 
lule del  nucleo  di  Deiters  presenta  cromatolisi.  Se  ne  induce  che  quelle  fibre 
nascono  dal  nucleo  di  Deiters  e  non  dal  cervelletto.  BottazzL 

9.  W.  Lubosoh,  Vergleichend  anatomische  Untersuchungen  iìber  den  Ursprung 

und  Philogenese  dee  N,  accessorius  Willisii.  —  e  Arch.  f.  mikr.  Anat.  », 
Bd.  XXIV,  H.  4,  1899. 

Il  vasto  tema  che  l'A.  si  propone  in  questo  lavoro  è  lo  studio  dell'origine 
del  nervo  accessorio  nei  vertebrati  superiori,  per  poi  trarre  dal  confronto  delle 
conclusioni  sulla  sua  filogenesi.  Il  problema  più  difficile  ò  offerto,  com'  ò  noto, 
dal  suo  tratto  distale. 

Fra  i  mammiferi  furono  oggetto  di  studio,  oltre  i  più  comuni,  il  Macacua 
maurusy  Vlnuus  cynomolgus,  il  Dasypus  tiUosus]  fra  i  Sauropsidi  le  specie 
Haliaetua  albiciìla,  Pandian  haliaetuSy  Grus  cinerea^  XJromastix^  Tropidonotvs^ 
Boa  ed  altre;  fra  gli  An6bi  le  specie  Salamandra  maculata^  Rana  escvlenia, 
Triton  cristatus  e  Bufo  vutgaris. 

Cercando  di  riassumere  i  caratteri  che  si  possono  considerare  come  fon- 
damentali, per  quello  che  riguarda  il  punto  di  uscita  dell'accessorio  dai  centri, 
si  vede  che: 

Nei  Mammiferi  esce  dai  centri  sempre  indipendente;  per  lo  più  non 
segmentato,  lontano  dalla  linea  d'origine  della  radice  posteriore,  e  prosegue 
per  uu  lungo  tratto  del  midollo  cervicale. 

In  quanto  al  suo  decorso  centrale  in  questi  animali,  le  sue  radici  bulbari 
si  trovano  al  lato  ventrale  della  radice  del  trigemino,  le  sue  radici  midollari 
talora  sono  discendenti,  costantemente  entrano  nel  cordone  laterale  descrivendo 
una  piegatura  pronunziata,  assai  spesso  contraggono   intime  connessioni  colle 
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radici  posteriori,  specialmente  nei  segmenti  distali  ed  all'altezza  dell' incrocia- 
mento  delle  piramidi.  Il  suo  nucleo  midollare  si  differenzia  dal  gruppo  cellu- 
lare antero-laterale  e  giunge  sino  al  principio  dell' incrociamento  del  lemni* 
9co;  e  in  continuazione  con  esso,  dopo  una  breve  interruzione,  si  trova  il  nu- 
cleo bulbare. 

Nel  Sauropsidi  la  sua  uscita  non  é  sempre  indipendente  ;  nel  midollo  l'ac- 
cessorio è  segmentato,  si  origina  in  corrispondenza  delle  radici  posteriori  e  si 
prolunga  in  basso  per  un  discreto  tratto  del  midollo. 

In  quanto  al  suo  decorso  centrale,  le  sue  radici  escono  dalla  base  del  corno 
posteriore,  T  attraversano,  escono  dorsalmente  a  questo,  e  decorrono  in  seguito 
frammiste  alle  radici  sensitive.  Il  nucleo  d' origine  si  estende  dal  midollo  al 
bulbo  e  forma  un  tutto  unico,  che  si  differenzia  dalla  porzione  postero-laterale 
del  corno  anteriore. 

Negli  Anfibi  infine,  il  nervo,  ascendo  dal  centro  non  è  indipendente,  ma  ap- 
partiene al  gruppo  del  vago,  e  ricorda  T  accessorio  degli  Amnioti  unicamente 
per  alcuni  caratteri  esterni.  Le  sue  radici  fuoriescono  al  lato  ventrale  clella  ra- 
dice del  trigemino;  il  nucleo  d'origine  si  trova  lateralmente  al  canale  centrale 
e  s'estende  sino  al  bulbo. 

Nelle  suddette  tre  classi  di  vertebrati  troviamo  adunque,  per  quel  che  ri- 
guarda la  disposizione  dell'accessorio,  8  tipi  ben  distinti.  Nel  3°  capitolo  del 
suo  lavoro  l'A.  cerca  di  trovare  i  punti  di  passaggio  fra  questi  tipi,  per  arri- 
vare a  chiarire  quale  via  abbia  seguito  lo  sviluppo  del  nervo  nella  serie  ani- 
male. Partendo  dalla  forma  che  troviamo  negli  Anfibi,  appartenente  al  gruppo 
del  vago,  la  quale  non  arriva  al  midollo,  si  formò  un  tipo  che  si  può  conside- 
rare quale  primitivo  degli  Amnioti  coi  caratteri  seguenti:  intima  connessione 
col  vago,  distribuzione  estesa  sino  al  1°  segmento  cervicale,  origine  da  un 
gruppo  cellulare  laterale  del  corno  anteriore  e  decorso  al  lato  ventrale  del 
corno  posteriore. 

Da  questa  forma  primitiva  si  sviluppano  in  due  serie  i  tipi  dei  Sauropsidi  e 
dei  Mammiferi;  nelle  forme  più  basse  dell'una  e  dell'altra  classe  (Dosi/pus, 
Testìido)  troviamo  ancor  oggi  una  somiglianza,  mentre  tra  gli  Uccelli  ed  ì 
Mammiferi  più  elevati  vediamo  importanti  differenze. 

L'A.  cercò  di  seguire  questo  nervo  nei  vari  gradini  del  suo  sviluppo;  per 
far  questo  egli  distingue  :  1°  Processi  di  sviluppo  primari,  i  quali  si  sono  ma- 
nifestati nello  sviluppo  della  forma  primitiva,  e  che  perciò  vediamo  in  giuoco 
in  tutti  gli  Amnioti  in  eguale  modo  e  determinano  in  ispecial  modo  lo  sviluppo 
del  nervo  nei  Sauropsidi.  2^  Processi  di  sviluppo  secondar!,  i  quali  manifesta- 
rono la  loro  azione  nel  produrre  il  nervo  dei  mammiferi  nel  suo  completo  svi- 
luppo. I  primi  si  possono  stabilire  dal  confronto  fra  Anfibi  e  Sauropsidi.  In  con- 
fronto agli  Anfibi  tutti  i  Sauropsidi  hanno  un  nucleo  d'origine  dell'accessorio 
che  ha  sede  nel  midollo  e  si  può  considerare  o  come  un  prolungamento  del 
nucleo  bnlbare  o  come  formato  nel  midollo  stesso  per  separazione  dal  corno 
anteriore. 

Assai  precocemente  si  distinguono  i  rami  divergenti  degli  Amnioti  per  il 
fatto  che  nei  Sauropsidi  soltanto  2-3  segmenti  midollari  entrano  in  connes- 
sione col  nucleo,  nei  Mammiferi  invece  5-7. 

In  corrispondenza  dei  segmenti  midollari  nascono  dal  nucleo  delle  radici 
le  quali  escono  unite  alle  radici  sensitive  e  ci  rappresentano  fibre  viscero-mo* 
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trici  delle  radici  dorsali;  queste  radici  decorrono  originariamente  ventralmeate 
al  corno  posteriore,  e  addossate  ad  esso. 

Contemporaneamente  si  sono  compiute  le  trasformazioni  descritte  da  Fiir- 
briuger,  le  quali  provocano  una  riduzione  delle  radici  sensitive  prossimali 
del  midollo;  la  conseguenza  ne  è  che  il  tratto  distale  del  nervo  diviene  dissi- 
mile dal  prossimale,  e  che  nelle  forme  più  elevate  emigra  verso  il  punto  di 
minor  resistenza,  cioè  prima  nel  corno  posteriore,  poi  sino  nel  cordone  po- 
steriore. 

I  processi  secondari  di  sviluppo  dell'accessorio  possono  venire  stabiliti  dal 
confronto  tra  Mammiferi  e  Sauropsidi.  C'ercando  di  riassumere  questi  dati  di 
confronto  vediamo  che  la  fot*ma  primitiva  dell'accessorio  consiste  in  un  ab- 
bozzo segmentato  che  s'estende  dal  bulbo  sino  al  midollo  cervicale. 

La  somiglianza  che  esisteva  originariamente  fra  il  tratto  bulbare  e  quello 
midollare  dell'accessorio  non  sussiste  più,  per  modificazioni  intervenute  nel  tratto 
midollare,  delle  quali  alcune  sono  da  attribuirsi  a  processi  di  accrescimento 
del  nu^eo  e  del  numero,  dei  calibro  e  della  lunghezza  dei  fasci  radicolari;  altre 
a  temporanee  oscillazioni  nell'  abbozzo  delle  radici;  altre  ancora  a  spostamento 
delle  radici  in  direzione  ventrale  verso  il  cordone  laterale,  spostamento  provo- 
cato o  da  incurvamenti  delle  radici  stesse  o  da  sviluppo  di  vie  lunghe  cerebro- 
spinali (specialmente  della  via  piramidale). 

La  distinzione  in  un  nervo  accessorio  del  vago  e  in  un  accessorio  spinale 
non  è  insostenibile  da  un  punto  di  vista  anatomo-comparato. 

Giuseppe  Levi. 

Psicologia   e   Fl^siologia. 

10.  H".  Acta.,  Ueber  geìsfige  LeistungsfUhigkeit  im  Zustande  dea  eingeengten  Be- 
wusstseins.  —-  €  Zeitschrift  lùr  Hypnotismus  »,  Bd.  IX,  H.  1,  1899. 

L' A.  confronta  il  lavoro  psichico,  rappresentato  dal  sommare  a  due  a  due 
dei  numeri  di  una  cifra,  nello  stesso  individuo  in  condizioni  normali  e  durante 
uno  stato  di  leggera  ipnosi.  Il  numero  di  addizioni  compiute  nello  stesso  tempo 
è  sempre  superiore  neiripnosi,  in  media  del  19  %.  Cosicché,  l'A.  conclude, 
lo  stato  di  coscienza  ristretta  ad  un  determinato  campo  di  attività  ha  potuto 
provocare  un  aumento  di  un  quinto  del  lavoro  normale  in  questo  campo. 

Lo  stato  artificiale  di  assoluta  concentrazione  psichica  in  un  determinato 
ordine  di  imagini,  quale  è  provocato  dall'ipnotismo,  rende  questo  metodo  as* 
sai  poco  sfruttabile  per  la  psicologia  pratica;  tuttavia  esso  può  contribuire  a 
mettere  in  vista  quale  sia  nei  singoli  individui  la  capacità  di  resistenza  alle 
distrazioni  in  genere,  capacità  che  starà  in  rapporto  inverso  con  la  differenza 
fra  i  risultati  del  lavoro  in  condizioni  normali  e  quelli  nello  stato  ipnotico. 

J.  Finzi. 

11.  A.  Walther,  Beobachtungen  ilber  den  Verlauf  centraler  und  extramaculai-er 
negativer  Nachbilder. —  «Archiv  tur  die  gesammte  Physiologie  »,  Bd.  77, 
H.  1  u.  2,  1899. 

Con  una  lunga  serie  di  esperimenti  l'A.  ha  potuto  stabilire  che  le  im* 
magini  negative,  che  seguono  alla  fissazione  di  un  oggetto,  possono  contenere 
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residui  incolori,  e  ciò  vale  tanto  per  le  regioni  eccentriche  della  retina  come 
per  la  regione  priva  di  bastoncini.  Le  reazioni  per  i  componenti  della  serie 
rosso-verde  decorrono  più  rapidamente  che  quelle  per  i  componenti  giallo- 
azzurri.  Per  i  colori  misti  le  modificazioni  nel  tono  avvengono  cosi,  che 
quanto  più  aumenta  il  giallo  dell'oggetto  tanto  più  aumenta  l'azzurro  del- 
l'immagine consecutiva  e  inversamente. 

Le  immagini  negative  eccentriche  si  sviluppano  più  rapidamente  e  durano 
meno  che  le  immagini  centrali.  «/.  Fimi, 

12.  H.  Griesbacli.  Vergleichende  Unteì'suchimgen  Uber  die  Sinnesschcirfe  Blin- 
der  tind  Sekender.  —  *  Archi v  fiirdie  gesamm te  Physiologie  »,  Bd.  74,  H.  10, 
Bd.  75,  H.  9,  10,  11  u.  12,  1899. 

Da  una  serie  numerosissima  di  esami  della  sensibilità  su  ciechi  e  su  sani  l'A. 
<;oDchide  :  Nella  capacità  di  distinguere  differenze  fra  stimoli  tattili  non  esistono 
percettibili  differenze  fra  persone  cieche  e  persone  che  vedono.  Nei  ciechi  nati 
la  finezza  del  tatto  ò  un  po'minore  che  nei  veggenti.  In  particolare  i  ciechi  hanno 
sulla  punta  degli  indici  minor  sensibilità  dei  normali.  In  generale  i  ciechi  hanno 
bisogno,  specie  sulla  mano,  di  una  pressione  più  forte  del  normale  per  provo- 
carvi una  sensazione  tattile.  Nella  localizzazione  della  direzione  dei  suoni,  i 
ciechi  non  si  distinguono  dai  normali,  e  cosi  per  l'acutezza  uditiva.  Nessuna 
differenza  esiste  pure  per  l'acutezza  olfattiva.  Con  lavori  manuali  i  ciechi  si 
stancano  più  facilmente  che  i  normali  della  stessa  età.  I  ciechi  si  stancano  più 
presto  per  lavori  manuali  che  per  lavori  intellettuali  proporzionatamente  molto 
più  che  i  normali.  Tanto  per  frequenza,  condizioni  e  qualità  delle  illusioni  nelle 
percezioni  tattili  non  esiste  fra  ciechi  e  normali  alcuna  differenza. 

J.  Fimi, 

13.  H.  Gertz,  Untersuchwigen  Uber  Za  liner 's  anorthoskopische  Tiiuschung, 
—  «  Skandinavisches  Archiv  fttr  Physiologie  »,  Bd.  X,  H,  1  u.  2,  1899. 

L'illusione  consiste  essenzialmente  nel  fatto  che  movendo  un  cerchio  die- 
tro a  una  fessura  lunga  più  del  diametro  e  larga  circa  V^^  del  diametro,  in  senso 
perpendicolare  alia  lunghezza  della  fessura,  il  cerchio  sembra  un  ellissi  con 
l' asse  maggiore  perpendicolare  al  movimento,  se  questo  è  rapido,  con  l' asse 
maggiore  nella  direzione  del  movimento,  se  questo  è  lento.  Zò liner,  Helm- 
holz  e  Hering  hanno  dato  del  fenomeno  spiegazioni,  che  non  soddisfanno 
completamente  l'A.  Egli  modifica  e  perfeziona  l'esperimento,  aggiunge  espe- 
rienze analoghe  di  controllo  riguardanti  i  movimenti  oculari  e  la  visione  di 
punti  fissati  mobili  e  conclude  che  la  prima  illusione  è  dovuta  a  un  errore 
fisico  e  a  un  errore  di  giudizio.  L' errore  fisico  €  un  accorciamento  anortosco- 
pico  »  proviene  dai  movimenti  involontari  degli  occhi  e  dalla  durata  delle  im- 
magini consecutive.  L' errore  di  giudizio  proviene,  secondo  l'A.,  dal  confronto 
che  si  fa  fra  il  diametro  del  cerchio  parallelo  al  movimento,  diametro  che  si  ha 
sempre  sott'  occhio  e  in  continuo  rapido  movimento  e  il  diametro  perpendioo» 
lare  che  si  vede  solo  per  un  istante,  che  non  si  ritiene  esattamente  e  si  giudica 
più  lungo  perchè  si  accosta  nell'immagine  più  alla  fessura  che  all'altro  diame- 
tro.  La  seconda  illusione,  cioè  il  vedere  l' asse  maggiore  dell'ellissi  perpendico- 
lare alla  fessura  quando  il  movimento  è  lento,  dipende,  secondo  l'A.,  dal  fatto 


212  Rivista  di  IhilologUi  nervosa  e  mentale 

che  quelle  parti  del  cerchio  più  perpendicolari  alla  fessura  sembrano  rimanere 
visibili  per  un  tempo  più  lungo  che  le  altre  ;  e  poi  dalla  tendenza  generale  di 
fare  la  continuazione  di  un  arco  di  cerchio  troppo  poco  incurvato. 

J,  Fimi. 

14.  Th.  Beer,  Ueber  den  angéblichen  Gehorsinn  und  das  angebliche  Gehursorgan 

der  Criiistaceen.  —  «  Archiv  ftir  die  gesammte  Physiologie  »,  Bd.  73,  H.  1 
u.  2,  1898. 

L*A.  esporimenta  sopra  numerosi  granchi  normali  osservando  le  reazioni 
di  questi  animali  a  rumori  di  vario  genere,  e  su  granchi  stricuizzati  e  gran* 
chi  privati  delle  statocisti.  Le  conclusioni  sono  le  seguenti:  I  crostacei 
esaminati  non  hanno  dato  alcuna  reazione  che  permetta  di  ammettere  in  essi 
un  senso  dell*  udito.  A  nessun  rumore  trasmesso  per  V  aria  gli  animali  hanno 
mai  reagito.  Alcune  assai  lievi  reazioni  osservate  sono  da  considerarsi  come 
reflessi  a  scosse  o  vibrazioni  deiracq\ia.  Negli  animali  privati  di  statocisti 
mancano  anche  questi  refiessi  tattili.  In  quei  crostacei  che  posseggono  le  stato- 
cisti nei  segmenti  basali  delle  antenne  si  osserva  pure  dietro  estirpazione  di 
questi  organi  un  arresto  dei  suddetti  reflessi,  ma  questi  si  possono  provocare 
se  l'animale  è  stricnizzato.  In  complesso  non  si  hanno  dati  per  attribuire  a 
queste  statocisti,  contengano  esse  o  no  statoliti,  una  funzione  uditiva. 

J.  Finzi, 

15.  E.  J.  Swift,   Sensibility   io  pain. —  «  American  journal    of  psychology». 

Voi.  XI,  n.  3,  1900. 

L*A.  ricerca  sistematicamente  sopra  un  grandissimo  numero  di  persone 
dei  due  sessi  e  in  ogni  anno  di  età  dai  7  ai  35  anni,  le  reazioni  al  dolore  per 
mezzo  delTalgometro  di  Mac  Donald.  I  risultati  dimostrano  che  la  sensibilità 
al  dolore  varia  molto  da  epoca  a  epoca  nello  stesso  individuo;  nel  variare 
della  sensibilità  si  mantengono  però  costanti  proporzionalmente  le  differenze  di 
sensibilità  fra  le  diverse  parti  del  corpo.  I  bambini  sono  molto  più  sensibili  al 
dolore  degli  adulti,  le  femmine  più  del  maschi.  La  fatica  diminuisce  la  sensi- 
bilità al  dolore  più  nei  fanciulli  e  nelle  donne.  Sono  più  sensibili  al  dolore  le 
persone  intelligenti  e  buone  che  le  ottuse.  Il  dolore,  dice  TA.,  è  da  considerarsi 
come' un  fenomeno  psichico  più  che  come  un  fenomeno  fisiologico.      «/.  Fimi, 

16.  F.  Bottazzl  (in  collaborazione  con  P.  Enriques),  Ricerche  fisiologiche 
sul  sistema  nervoso  viscerale  delle  Aplisie  e  di  alcuni  Cefalopodi,  —  «Ri- 
vista di  Scienze  biologiche  >,  voi.  I,  N.  11-12,  1899. 

La  fisiologia  comparata  del  sistema  nervoso  e  rimasta  molto  indietro,  ri- 
spetto all'anatomia,  perchò  i  fisiologi  solo  da  brevissimo  tempo  hanno  comin- 
ciato a  vedere  la  necessità  di  oltrepassare  i  limiti  delPorganofisiologia  dell» 
rana,  del  coniglio  e  del  cane,  per  entrare  nel  vasto  campo  degl' in  vertebrati 
terrestri  e  marini.  Onde  è  con  piacere  che  noi  vediamo  alle  belle  ricerche  di 
Bethe,  di  UexkUll,  ecc.,  sulla  fisiologia  nervosa  dei  crostacei,  dei  cefalo- 
podi,  ecc.,  seguire  queste  di  Bottazzi  sul  sistema  nervoso  viscerale  di  alcuni 
molluschi  marini. 

L'A.  si  propone  di  fare  uno  studio  sistematico  dell'innervazione  viscerale 
negl'invertebrati,  allo  scopo  di  portar  qualche  luce  sulle  complesse  questioni 
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fisiologiche  che  a  tale  argomento  si  connettono,  anche  nei  vertebrati.  E  intanto 
pubblica  la  prima  serie  delle  sue  ricerche  fatte  sulle  Aplynae  depUans  e  ìù 
macinaj  auìV  Octopus  macropus  e  vulgaris  e  %m\V  Eledone  moschata. 

Per  quanto  riguarda  la  tecnica,  di  cui  l'A.  si  serve  nelle  sue  indagini,  po- 
che parole  basteranno  per  informarne  il  lettore. 

Sapendo  che  le  strutture  nervose  di  questi  animali  inferiori  sopravvivono 
poco,  ossia  perdono  rapidamente  la  loro  irritabilità,  quando  si  trovino  in  con- 
dizioni anormali,  TA.,  servendosi  dell'abbondante  materiale  che  la  Stazione 
zoologica  di  Napoli  può  fornire,  impiega  uno  stesso  animale  soltanto  per  breve 
tempo,  finché  si  accorge  che  l'eccitabilità  del  nervi  comincia  a  scemare.  Le 
stimolazioni  elettriche  con  correnti  faradiche  di  varia  intensità,  applicate  sui 
nervi  e  sui  gangli  messi  alio  scoperto  nell'animale  (immerso  o  no  in  acqua 
di  mare  rinnovantesi  incessantemente);  l'uso  di  alcuni  veleni,  quali  la  nicotina, 
la  cocaina  ecc.;  la  registrazione  grafica  dei  fenomeni  motori,  quando  è  neces- 
saria ad  accertare  un  dato  effetto  della  stimolazione  d'un  dato  nervo,  o  la 
semplice  ispezione  delle  reazioni  motrici  degli  organi  muscolari,  ripetuta  molte 
volte  a  fine  di  compensare  la  fugacità  delle  osservazioni  col  numero  di  esse, 
questi  sono  stati  i  mezzi  d'indagine  di  cui  l'A.  s' ò  servito  nelle  sue  ricerche. 

Ed  ora  diamo  senz'altro,  testualmente  le  conclusioni,  cui  egli  è  pervenuto, 
rimandando  il  lettore  al  lavoro  originale  per  i  particolari  numerosi  sui  quali 
tali  conclusioni  sono  basate,  e  per  le  figure  che  illustrano  l'esposizione  dei 
risultati  sperimentali. 

<  1.  Il  sistema  nervoso  viscerale  delle  Aplisie  è  costituito  dai  gangli  sto- 
matoesofagei  (boccali,  stomatogastrici),  dai  gangli  laterali  (pleurali,  protovi- 
scerali), dall'anello  gangliare  periesofageo,  e  dalla  massa  gangliare  viscerale 
(gangli  viscerali,  deutoviscerali,  ecc.). 

2.  I  gangli  stomatoesofagei  mandano  i  seguenti  nervi  viscerali  :  nervi  sa- 
livari, nervi  esofagei. 

I  gangli  laterali  non  emettono  rami  nervosi,  ma  mediante  connettivi  sono 

r 

connessi  coi  gangli  dorsali  e  ventrali  (cerebrali,  cerebroidi  e  pedali)  del- 
l'anello periesofageo,  e  coi  gangli  viscerali. 

Da  questi  partono  numerosi  filamenti  nervosi,  destinati  all'innervazione 
dei  visceri:  nervi  branchiali  I,  II  e  III,  tronco  genito-branchiale,  ramo  alla 
vescicola  di  Swammerdamm,  ramo  cardiaco,  ramo  gastrointestinale,  ecc. 

S.  Al  sistema  nervoso  viscerale  appartengono  ancora:  la  rete  nervosa  dif- 
fusa, ricca  di  cellule  gangliari,  che  riveste  il  tubo  digerente,  ed  altri  gangli 
periferici,  quali  il  branchiale  e  i  genitali. 

4.  L'esame  microscopico  della  massa  gangliare  viscerale  dimostra  che 
questa  risulta  di  due  gangli  addossati,  ma  non  interamente  fusi  insieme,  cosi 
che  r opinione  di  H.  de  Lacaze-rDuthiers  —  che  i  gangli  viscerali  anche 
nelle  Aplisie  siano  tre,  fusi  insieme,  e  che  perciò  il  sistema  nervoso  viscerale 
di  questi  animali  sia  asimmetrico  —  è  priva  di  fondamento. 

5.  I  gangli  viscerali,  come  i  gangli  periesofagei,  sono  costituiti  da  cellule 
molto  voluminose  e  ricordanti  il  tipo  delle  cellule  del  Lumbricus.  Queste  cel* 
lule,  però,  sono  di  grandezza  variabilissima,  e  le  più  piccole  stanno  alle  più 
grandi  nel  rapporto  di  volume  approssimativo  di  1  a  8  o  10.  Nel  ganglio  vi- 
scerale destro  poi  esistono  due  cellule  giganti,  addossate  al  setto  connettivale 
intergangliare,  che  sorpassano  di  molto  il  volume  delle  altre  cellule  maggiori. 
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6.  L'esofago,  l'ingluvie  e  la  parte  prossimale  del  tubo  gastrico  sono  in- 
nervati dai  nervi  esofagei,  e  quindi  dai  gangli  stomatoesofagei.  Il  rimanente 
del  tubo  gastrointestinale  riceve  nervi  motori  dai  gangli  viscerali. 

7.  La  stimolazione  dei  gangli  stomatoesofagei  o  dei  nervi  esofagei  produce 
contrazione  rapida  della  muscolatura  longitudinale  dell'  esofago,  paragonabile 
a  quella  che  nell'esofago  degli  anfibi  provoca  la  stimolazione  del  vago,  e  ar- 
resto dei  moti  peristaltici  automatici  del  medesimo. 

8.  La  contrazione  esofagea  presenta  in  tutti  gli  animali  (parliamo  di  quelli 
il  cui  esofago  ò  fatto  di  elementi  lisci)  dei  caratteri  peculiari,  differenti  da 
quelli  della  contrazione  degli  altri  segmenti  del  tubo  digerente. 

9.  Il  tubo  digerente,  che  in  condizioni  normali  è  sede  di  movimenti  peri- 
staltici automatici,  può  essere  fisiologicamente  considerato  come  risultante  di 
vari  segmenti  indipendenti  l'uno  dall'altro,  per  quanto  riguarda  l'insorgere 
dei  detti  movimenti.  Un  segmento  è  costituito  dall'  esofago  con  l'ingluvie,  un 
altro  dal  primo  stomaco,  un  terzo  dal  secondo  stomaco,  e  finalmente  un  quarto 
segmento  dall'intestino  contenuto  nella  massa  ghiandolare  detta  epatica. 

10.  Il  cuore  delle  Aplisie  possiede  un* innervazione  motrice,  e  il  nervo  mo* 
tore  nasce  dal  ganglio  viscerale  sinistro.  Non  possiede  un'innervazione  ini- 
bitrice. 

11.  La  branchia,  oltre  ad  essere  dotata  di  contrattilità  propria,  dovuta  a 
una  muscolatura  intrinseca,  è  spostata  in  avanti  e  in  dietro  rispettivamente 
da  due  muscoli,  che  si  attaccano  apparentemente  all'orlo  anteriore  e  posteriore 
della  camera  branchiale. 

12.  Il  muscolo  che  fa  avanzare,  e  le  fibre  muscolari  che  fanno  contrarre 
la  branchia  sono  innervati  con  fibre  motrici  dal  I  nervo  branchiale,  che  nasce 
dal  ganglio  viscerale  destro.  Il  muscolo  che  fa  indietreggiare,  e  le  fìbre  mu- 
scolari (?)  che  fanno  rilassare  la  branchia  sono  innervati  dal  II  nervo  branchiale 
e  dal  ramo  branchiale  del  tronco  genito-branchiale,  nascenti  entrambi  dal 
ganglio  viscerale  sinistro.  Stimolando  successivamente  l'uno  o  l'altro  nervo  si 
può  riprodurre  artificialmente  il  movimento  ritmico  normale  della  branchia, 
contenuta  nella  camera  branchiale,  nella  sua  funzione  respiratoria,  che  consi- 
ste nello  spostarsi  in  avanti  e  contrarsi,  e  nello  spostarsi  in  dietro  e  rilassarsi. 

13.  La  stimolazione  di  uno  qualunque  dei  gangli  laterali  provoca  il  ritmo 
respiratorio  della  branchia,  mentre  la  stimolazione  della  massa  gangliare  vi- 
scerale provoca  quasi  sempre  la  contrazione  e  lo  spostamento  in  avanti  della 
medesima. 

14.  Ciascuno  dei  nervi  branchiali  antagonisti  contiene,  oltre  alle  fìbre  effe- 
renti per  il  muscolo  corrispondente,  fìbre  afferenti  (al  ganglio  viscerale^,  forse 
analoghe  a  quelle  che  negli  animali  superiori  funzionano  le  sensazioni  musco- 
lari e  tendinee.  Infatti,  se  si  stimola  il  moncone  centrale  d'uno  dei  due  nervi 
branchiali,  mentre  la  branchia  ò  nella  posizione  che  le  darebbe  la  stimolazione 
del  moncone  periferico  dello  stesso  nervo,  si  osserva  il  passaggio  della  bran- 
chia nella  posizione  che  le  darebbe  la  stimolazione  periferica  del  nervo  anta- 
gonista. Ciascun  movimento  della  branchia  genera  stimoli  provocanti  il  movi- 
mento antagonista, 

15.  L'esame  microscopico  dei  gangli  viscerali  dimostra  un  passaggio  scam- 
bievole di  fìbre  dall'uno  all'altro;  fibre  che  permettono  d'intendere  il  mecca- 
nismo dei  riflessi  branchiali. 
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16.  Oli  organi  genitali  posseggono  una  triplice  innervazione.  La  glandola 
ermafroditica,  la  massa  genitale  annessa,  la  vescicola  diSwammerdamm,  i 
condotti  ermafroditici  piccolo  e  grande,  la  tasca  copulatrice,  la  vulva  sono  inner- 
vati dal  ganglio  viscerale  sinistro;  il  pene  coi  suoi  muscoli  retrattori  è  inner* 
vato  dal  ganglio  ventrale  destro;  la  guaina  del  pene,  dal  ganglio  dorsale  destro. 

17.  La  stimolazione  del  tronco  nervoso  genitale  provoca  vigorosi  movi- 
menti peristaltici  del  grande  condotto  ermafroditico,  e  specie  di  pulsazioni 
ritmiche  della  tasca  copulatrice.  Il  piccolo  condotto  ermafroditico  e  la  vesci- 
cola di  Swammerdamm  non  presentano  movimenti  di  sorta,  né  spontanei 
né  in  seguito  alla  stimolazione  del  ganglio  viscerale  o  del  nervo  genitale. 

L'innervazione  dorsale  della  guaina  del  pene  s'intende,  essendo  essa  una 
invaginazione  della  parete  dorsale  della  regione  cefalica  dell'animale,  la  quale 
è  sotto  il  dominio  dei  gangli  dorsali. 

18;  Nel  pene  bisogna  distinguere  il  movimento  di  retrazione,  prodotto  dai 
muscoli  retrattori,  dai  movimenti  automatici  dell'  asta  stessa,  che  è  muscolosa 
(neir^.  depilans):  gli  uni  e  gli  altri  sono  sotto  il  dominio  del  ganglio  ven- 
trale destro. 

19.  Movimenti  generali  del  corpo  possono  essere  ottenuti,  stimolando  1 
monconi  prossimali  dei  connettivi  latero-viscerali.  Questi  movimenti  stanno  a 
dimostrare  l'esistenza  di  riflessi,  aventi  il  loro  centro  nei  gangli  dorsali  e< 
ventrali,  provocati  da  impulsi  afferenti  provenienti  dai  visceri,  e  l'esistenza 
di  fibre  afferenti  nei  detti  lunghi  connettivi. 

20.  Le  glandole  mucigene,  odorifere,  cromatogene  e  la  ghiandola  di  Bo- 
hadsch  sono  innervate  dai  gangli  ventrali,  o,  per  lo  meno,  la  stimolazione  di 
questi  gangli,  insieme  coi  movimenti  del  mantello,  provoca  l'  emissione  del 
secreto  specifico  di  quelle  glandole. 

21.  Le  Aplysiae  depilans  e  limaciìiaf  potendo  fisiologicamente  considerarsi, 
nella  muscolatura  della  parete  del  corpo,  come  due  muscoli  di  cui  l'uno  sia 
dotato  d' una  tonicità  assai  cospicua  e  1'  altro  d' una  tonicità  assai  depressa, 
abbiamo  sperimentato  su  esse  V  azione  di  alcuni  alcaloidi  e  alcuni  glicosidi. 
Abbiamo  costantemente  trovato  che  gli  alcaloidi  aboliscono  il  tono  elevato 
dell' J.  depildnSt  e  i  glicosidi  elevano  considerevolmente  il  tono  depresso  del- 
l'^, /imacina.  Questa  opposta  azione  degli  alcaloidi  e  dei  glicosidi,  che  noi 
già  constatammo  nel  muscolo  liscio  esofageo  degli  anfibi,  si  ripete  nella  mu-^ 
scolatura  somatica  di  questi  bassi  animali  marini,  confermando  la  dottrina, 
che  i  veleni  agiscouo  sui  protoplasmi  in  maniera  specifica,  dipendente  essen» 
zialmente  dalla  loro  costituzione  molecolare  e  dalla  combinazione  che  essi 
formano  coi  costituenti  proteici  del  citoplasma  vivente. 

22.  Il  sistema  nervoso  viscerale  dell'  Octopus  macropus  e  dell'  Eledone 
moschata  risulta  :  dei  gangli  stornato -esofagei  ventrali  e  dei  nervi  esofagei  e 
salivari  che  ne  partono;  dei  gangli  viscerali  situati  nella  regione  posteriore 
della  massa  gangliare  sottoesofagea,  dai  quali  partono  i  nervi  viscerali,  aventi 
un  esteso  dominio  d'innervazione.  A  questi  bisogna  aggiungere  tutta  la  rete 
nervosa  che  riveste  il  tubo  digerente,  col  grosso  ganglio  gastrico  che  ne  forma 
quasi  il  centro,  e  il  ganglio  cardiaco  situato  lungo  il  decorso  del  nervo  visce- 
rale, insieme  col  ganglietto  del  cuore  branchiale  e  col  ganglietto  branchiale. 
Centri  d' innervazione  degli  organi  viscerali  si  trovano  poi.  in  tutta  la  massa 
gangliare  periesofagea. 
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23.  Come  il  sistema  nervoso  generale,  cosi  quello  viscerale  dei  Cefalopodi 
è  più  complesso  e  accentrato  di  quello  delle  Aplisie.  Eccetto  i  gangli  stornato- 
•esofagei,  tutti  gli  altri  formano  un' unica  massa  gangliare  periesofagea,  in  cui 
la  sperimentazione  fisiologica  può  discernere  vari  centri. 

24.  L'esofago  e  Y  ingluvie  sono  innervati  con  fibre  motrici  dai  gangli  sto- 
«nato-esofagei  ventrali,  l'effetto  della  cui  stimolazione  raramente  e  debolmente 
si  propaga  sul  resto  del  tubo  digerente,  oltre  l'ingluvie  e  il  tratto  distale 
dell'  esofago. 

25.  Il  resto  del  tubo  digerente  è  innervato  dal  ganglio  gastrico  e  dai 
nervi  viscerali,  ossia  dal  ganglio  viscerale  sottoesofageo.  L'innervazione  mo- 
trice del  ganglio  viscerale  su  tutto  il  tubo  gastro-intestinale  è  molto  più 
valida  di  quella  del  ganglio  gastrico.  Non  esistono  fibre  inibritrici  del  tubo 
•digerente. 

26.  La  muscolatura  della  borsa  del  nero  e  del  suo  lungo  condotto  escre- 
tore, che  possiede  un  grado  molto  elevato  di  irritabilità  e  di  contrattilità,  e 
innervata  con  fibre  motrici  dai  nervi  viscerali,  specialmente  dal  sinistro. 

27.  L' innervazione  cardiaca  è  duplice  :  motrice  (dal  ganglio  gastrico  e 
dalla  rete  diffusa  esofagea),  e  inibitrice  che,  come  era  già  noto,  deriva  le  sue 
fibre  dal  nervo  viscerale.  Ma  le  fibre  inibitrici  decorrenti  nei  nervi  viscerali 
provengono  dai  gangli  stomato-esofagei  ventrali,  e  non  fanno  che  attraversare 
la  massa  gangliare  sottoesofagea,  per  portarsi  a  quei  nervi. 

28.  L' inibizione  è  esercitata  principalmente  sul  ventricolo,  che  costituisce 
il  centro  dell'apparecchio  cardiaco  ;  meno,  sull'orecchietta.  E  dubbio  se  esista 
un'  inibizione  dei  segmenti  più  automatici  dell'apparecchio,  cioè  della  vena  cava 
«  delle  due  vene  renali. 

29.  L' inibizione  ventricolare  presenta  gli  stessi  caratteri  di  quella  prodotta 
dal  vago  nel  cuore  degli  animali  superiori.  Due  differenze  fondamentali  però 
esistono  fra  le  due  inibizioni  : 

a)  Negli  animali  vertebrati  l'inibizione  colpisce  il  centro  delF eccita- 
zione automatica,  quello  donde  ha  origine  Tonda  d'eccitazione  e  di  contrazione 
sistolica  ;  mentre  nei  Cefaiopodi  l' inibizione  colpisce  principalmente  il  segmento 
più  muscolare  —  il  ventricolo  —  che  ha  la  parte  più  importante  nella  propul- 
eione  meccanica  del  sangue.  La  funzione  anabolica  delle  fibre  inibitrici  è  in  que- 
sto secondo  caso  più  cospicua. 

6)  I  poteri  dell'anabolismo  nel  ventricolo  dei  Cefalopodi  sono  talmente 
sviluppati,  che  sempre  la  stimolazione  dei  nervi  viscerali  provoca  delle  serie 
di  contrazioni  ritmiche  nel  ventricolo  già  esaurito  e  immobile,  come  se  si  fosse 
stimolato  un  nervo  motore  ;  ciò  che  raramente  accade  nei  vertebrati  (cuore  di 
tartaruga,  ecc.) 

30.  Il  cuore  branchiale  e  la  muscolatura  intrinseca  della  branchia  sono  in- 
nervati dal  nervo  viscei'ale,  con  fibre  esclusivamente  motrici.  La  muscolatura 
estrinseca  che  serve  alla  funzione  respiratoria  (quella  del  mantello  e  del  piede) 
è  innervata  dal  nervo  palleale  e  dal  nervo  del  sifone.  Esistono  però  dei  mec- 
canismi centrali,  per  cui  i  movimenti  della  branchia  e  del  mantello  si  avvi- 
<;endano  nel  ritmo  dell'  inspirazione  e  dell'espirazione,  regolarmente. 

81.  Gli  organi  muscolari  genitali  sono  innervati  con  fibre  motrici  dai  nervi 
viscerali,  e  quindi  dai  gangli  viscerali. 

32.  Crediamo  inutile  riassumere  i  risultati  delle  esperienze  di  stimolazioni 
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di  vari  punti  della  massa  gangliare  periesofagea.  queste  essendo  state  esposte 
succintamente  e  in  forma  quasi  schematica  nel  testo.  Questi  risultati  stanno 
A  dimostrare  la  grande  complessità  di  quello  che,  non  a  torto  fisiologicamente, 
è  stato  detto  cervulo  dei  Cefalopodi.  £ssa  consiste  nella  presenza  di  centri 
superiori,  la  cui  stimolazione  non  produce  questo  o  quelPeffetto  singolo,  come 
la  stimolazione  di  centri  inferiori,  ma  un  gruppo  di  effetti  motori  coordinati 
a  uno  scopo.  Per  es.,  la  stimolazione  della  regione  posteriore  della  massa  gan- 
gliare sopraesofagea  simultaneamente  fa  prendere  all'animale  l'atteggiamento 
della  fuga^  aooelera  i  moti  respiratori,  provoca  un  getto  di  nero  e  una  estesa 
pigmentazione  della  superficie  del  corpo. 

Simile  è  il  significato  che  noi  diamo  alla  maggior  complessità  del  cervello 
di  un  vertebrato  in  confronto  con  quello  di  un  altro,  e  alla  stessa  stregua  dif- 
ferenziamo negli  animali  vertebrati  centri  inferiori  da  centri  superiori.  E  poi- 
ché tali  effetti  motori  coordinati  non  possono  aver  luogo  senza  l'esistenza  di 
vie  d'associazione  fra  i  singoli  centri  inferiori  e  i  centri  superiori,  cosi  biso- 
gna ammettere  queste  medesime  vie  nei  Cefalopodi,  sebbene  non  siano  peranco 
istologicamente  dimostrate. 

SA.  Eccetto  le  fibre  inibitrici  del  ventricolo  dei  Cefalopodi,  noi  non  abbiamo 
trovato  fibre  inibitrici  di  altri  organi,  né  nei  Cefalopodi,  né  nei  Gasteropodi». 

Lugaro. 

17.  H.  Ito,  Ueber  den  Ori  der  WUrìnébilduìig  nach  Gehirnstich.  —  «  Zeitschrift 
fur  Biologie»,  Bd.  88,  H.  1  u.  2,  1899. 

Di  questo  voluminosissimo  lavoro,  ricco  di  esperimenti  e  contenente  forse 
tutta  la  letteratura  sull'argomento,  diamo  le  conclusioni. 

Nei  conigli  il  punto  più  caldo  del  corpo  ò  il  duodeno,  cosi  nel  digiuno  come 
durante  la  digestione. 

La  puntura  del  corpo  striato  produce  ipertermia  per  eccitazione  nervosa, 
non  per  fenomeni  di  arresto  o  di  inibizione.  Nel  duodeno,  dopo  la  puntura,  la 
temperatura  sale  più  alto  e  più  rapidamente  che  in  qualunque  altra  parte  del 
corpo.  Seguono  in  serie  decrescente  rispetto  a  questa  azione  lo  stomaco,  il  fe- 
gato, il  retto,  il  cuore,  i  muscoli  della  coscia. 

Il  centro  termico  principale  sta  probabimente  nel  mezzo  del  margine  libero 
del  corpo  striato.  Di  là  le  vie  nervose  vanno  per  il  ponte  presumibilmente  nel 
dominio  del  simpatico.  Sembra  che  il  centro  termico  eccitato  aumenti  l' attività 
del  pancreas  e  forse  anche  delle  glandolo  duodenali.  J.  Finzi. 

18.  N.  Wersilow,  Ueber  die  vasomotorischen  Functionen  der  hinieren  Wurzeln. 

—  €  Le  physiologiste  russe  »,  Voi.  1,  n.  8-7,  1898. 

Gli  esperimenti  son  fatti  su  cani.  Il  taglio  di  radici  posteriori  dà  abbas- 
samento di  temperatura  nelle  parti  innervate  corrispondenti.  L'eccitamento 
loro,  meccanico  od  elettrico,  dà  elevazione  della  temperatura.  Tagliando  pos- 
sibilmente le  comunicazioni  o  eliminando  alcuni  elementi  del  simpatico  si 
hanno  alterazioni  di  temperatura:  dopo  il  taglio  o  l'eccitazione  delle  radici 
posteriori  rimane  senza  effetto  sulla  temperatura. 

Con  ricerche  pletìsmografiche  l'A.  dimostra  che  il  volume  di  un  arto  au- 
menta per  l'eccitazione  delle  radici  posteriori  che  vi  conducono  fibre.  Il  taglio 
di  radici  posteriori  aumenta  la  pressione  sanguigna  delle  arterie;  eccitandone 
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alcune  si  ha  abbassamento  della  pressione  nelle  arterie,  elevamento  nelle  vene, 
L'  A.  determina  -singolarmente  quali  sono  le  radici,  che  eccitate  o  tagliate 
danno  questi  effetti.  L'A.  conclade  fra  l'altro  per  l'esistenza  di  vasodilatatori 
attivi.  Per  lo  studio  del  centro,  TA.,  due  settimane  dopo  il  taglio  delle  radici, 
eccitò  il  ganglio  intervertebrale,  ma  ottenne  .sempre  in  ogni  caso  effetti  ne- 
gativi. J.  Fimi. 

19.  E.  EickofT,  Ueber  die  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven  art  veschiedenen 
Stellen  ihres  Verlaufs.  —  «  Archi v  fur  die  gesammte  Physiologie  »,  Bd.  77, 
H.  3  u.  4,  1899. 

L'A.  esperimenta  sullo  sciatico  delle  rane,  in  due  punti  distanti  e  co- 
stanti. L'eccitabilità  di  questo  nervo  ad  uno  stimolo  elettrico  uniforme  si 
mostrò  presso  che  uguale  nei  due  punti.  Ma  se  la  corrente  aumentava  len- 
tamente di  forza,  T eccitabilità  era  minore  nel  punto  più  periferico  del 
nervo.  Stimoli  chimici  agirono  sempre  più  energicamente  nei  punto  inferiore 
che  nel  superiore.  Talvolta  gli  stimoli  chimici  applicati  al  punto  più  centrale 
agirono  rilassando  i  mascoli.  Stimoli  meccanici  agiscono  invece  meglio  nel 
punto  prossimale  che  nel  punto  distale.  J,  Finzi. 

20.  C.  Th.  Seheffer,  Studien  iiber  dtn  Einfluss  des  Aìkohols  auf  die  Muskelar- 
beit.—  <  Archivfiir  esperimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie  »,  Bd.  44, 
H.  1  u.  2,  1900. 

Con  una  serie  di  ricerche  ergografiche  l'A.  conferma  i  risultati  già  da  molti 
altri  ottenuti,  che  cioè  una  ingestione  modica  di  alcool  produce  nei  movimenti 
volontari  prima  un  aumento  poi  una  diminuzione  della  capacità  normale  di  la- 
voro. Sulle  rane  TA.  ha  studiata  questa  azione  deiralcool  eliminando  col  curaro 
l'azione  degli  apparati  motori  periferici,  e  allora  non  si  è  notata  alcuna  azione 
dell'alcool  sul  lavoro  muscolare:  quindi  l'alcool  non  agisce  come  dinamogeno 
per  i  muscoli,  ma  influenza  solo  il  sistema  nervoso  motorio  periferico. 

J,  Finzi, 

21.  Liebig,  Die  Muskelkraft  unter  dem  erhò'hten  Luftdruck.  —  «  Miinchener 
medicinische  Wochenschrift  »,  No.  18,  1900. 

L' A.  ripete  in  parecchi  soggetti  ricerche  ergografiche  fatte  in  condizioni 
di  pressione  atmosferica  normale  e  nella  camera  pneumatica  con  la  pressione 
di  circa  2  atmosfere.  Le  tabelle  numeriche  dei  risultati  dimostrano  che  in  tali 
condizioni  la  forza  muscolare  aumenta  di  pochissimo,  ma  si  esaurisce  molto 
più  lentamente.  Siccome  nell'esperimento  gli  sforzi  singoli  erano  massimi, 
cosi,  dice  l'A.,  si  può  ammettere  che.  senza  dipendere  direttamente  dall'ossi- 
geno respirato,  l'attività  muscolare  sìa,  per  gli  effetti  generali  sull'organismo 
esplicata  tutta  e  mantenuta  a  1  ungo  elevata  dagli  scambi  insolitamente  ricchi 
e  rapidi  nei  tessuti.  J,  FinzL 

22.  P.  Bottazzi,   Azione   dei   vago  e  del  simpatico  sugli  aM  del   cuore  del- 

l' Emys  europaea.  —  «  Rivista  di  scienze  biologiche  »,  voi.  II,  n.  1-2, 1900. 

Premessa  una  descrizione  dei  rapporti  anatomici  dei  nervi  su  cui  furono 
fatte  le  esperienze,  l'A.  illustra  le  grafiche,  assai  dimostrative,  ottenute  stimo- 
lando il  vago  od  il  simpatico,  e  dalle   quali  si   desume   chiaramente  1'  effetto 
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di  queste  stimolazioni  scile  «  oscillazioni  del  tono  >  degli  atri.  L'eccitazione 
del  vago  abolisce  le  contrazioni  elementari  ritmiche  degli  atri^  lasciando 
inalterate  o  eccitando  le  oscillazioni  del  tono.  Se  le  oscillazioni  del  tono 
erano  scomparse  (per  azione  dell'atropina^  o  per  stimolazione  del  simpa- 
tico, o,  forse  anche,  per  V  azione  del  calore),  il  vago  le  fa  ricomparire,  indi- 
pendentemente dalla  presenza  o  dall'assenza  di  contrazioni  ritmiche  elementari» 
Il  vago  eleva  il  tono  generale  del  muscolo  atriale.  Il  simpatico  è  il  nervo  an- 
tagonista del  vago,  rispetto  alle  dae  funzioni  atrinli  (delle  oscillazioni  toniche 
e  delle  contrazioni  elementari),  perchè  abolisce  le  oscillazioni  del  tono  (^che 
sono  eccitate  dal  vago),  abbassa  il  tono  generale  del  muscolo  (che  è  elevato 
dal  vago),  eccita  le  contrazioni  elementari  (che  sono  abolite  o  ridotte  dal  vago). 
L'azione  anmentatrice  ed  accel  era  tri  ce  del  simpatico  snlPa  trio  isolato  è  identica 
a  quella,  già  nota,  che  lo  stesso  nervo  esercita  sul  ventricolo  del  cuore  di  rana, 
di  tartaruga,  eco.  Come  il  simpatico  è  antagonista  del  vago,  lo  è  anche  di  tutti 
gli  agenti  equivalenti  all'  influenza  del  vago.  Infatti  abbassa  il  tono  atriale 
elevato  dal  freddo  o  dalla  muscarina,  come  lo  abbassa  se  è  stato  eccitato  dal 
vago  stesso.  Analogamente  si  comporta  il  vago,  esso  infatti  eleva  il  tono  atriale 
abolito  dall'atropina,  come  lo  eleva  se  è  stato  precedentemente  abbassato  dal 
simpatico.  Lugaro. 

23.  W.  A.  Osborne  and  S.  Vincent,  The  physiological  effects  of  eitracts  of 
nervons  tissues.  —  «  Journal  of  Physiology  »,  Voi.  XXV,  1900. 

Gli  estratti  eran  fatti  dal  cervello,  dal  midollo  spinale  e  dal  nervo  sciatico 
di  vari  animali.  Il  materiale  fresco  veniva  tritato  nel  mortaio,  poi  diluito  con 
soluzione  0,  9  <»/o  di  NaCl,  e  il  tutto  portato  all'ebollizione  per  pochi  secondi, 
n  decotto  filtrato  veniva  poi  iniettato  nelle  vene  di  gatti,  cani,  conigli  ecc., 
e  gli  effetti  dell'iniezione  erano  diligentemente  constatati. 

Ecco  brevemente  i  risultati  ottenuti  dagli  autori:  «Gli  estratti  di  tessuti  ner- 
vosi iniettati  nelle  vene  producono  un  notevole  abbassamento  temporaneo  della 
pressione  arteriosa.  Questo  abbassamento  può  essere  ottenuto  dopo  il  taglio 
d'entrambi  i  vaghi,  ed  anche  dopo  la  somministrazione  di  atropina.  Esso  è  do- 
vuto a  dilatazione  delle  arteriole;  e  quelle  dell'area  splancnica  sono  le  prime 
ad  essere  affette.  La  sostanza  deprimente  contenuta  in  questi  estratti  agisce 
direttamente  sui  vasi  sanguigni,  e  non  per  il  tramite  dei  nervi  vasomotori. 
Sebbene  in  questi  estratti  si  trovi  colina  in  piccola  quantità)  bisogna  esclu* 
dere  che  essa  sia  il  principio  attivo  in  questione.  >  Bottazzi, 

Patologia  sperimentale. 

24.  D.  Della  Kovere,  Alterazioni  istopatologiche  nella  morte  per  freddo,  — 

«  Rivista  sperimentale  di  freniatria  >,  fase.  1,  1900. 

Nella  corteccia  cerebrale  di  parecchi  ratti  albini  di  diversa  età,  fatti  morire 
in  una  ghiacciaia  alla  temperatura  di  —  7^  a  —  IO'',  l'A.  ha  riscontrato  alterazioni 
(cromatolisi)  delle  cellule  nervose.  Nei  nuclei  della  base  e  nei  corpi  bigemelli, 
dove  l'osservazione  degli  autori  non  erasi  ancora  fermata  trovò  degenerazione 
della  sostanza  cromatica  del  protoplasma  delle  cellule  gangliari,  e  inoltre  altera- 
zioni  del  nucleo,  entrambi  piìi  gravi  in  certe  parti  (parte  anteriore  del  talamo- 
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ottico),  le  quali  forse  sono  in  più  diretto  rapporto  colla  funzione  termica.  Le 
alterazioni  del  nacleo  consistono  in  perdita  della  t'orma  regolare,  frammentazione 
della  sostanza  cromatica,  disposizione  di  questa  a  rosario  attorno  al  nucleolo.  Nel 
bulbo  trovò  cromatolisi  in  molte  delle  cellule  ganglionari  del  nucleo  del  cordone 
di  Gol!  e  nelle  radici  discendenti  del  glosso-faringeo  e  del  vago.  Nel  midollo 
spinale  le  cellule  del  gruppo  mediale  del  corno  anteriore  e  quelle  del  corno 
posteriore  sono  le  più  alterate.  Le  alterazioni  sono:  cromatolisi;  tingibilità  e 
intorbidamento  della  sostanza  acromatica;  limiti  della  cellula  spesso  poco  de« 
cisi;  riunione  della  sostanza  cromatica  in  ammassi;  frammentazione  di  essa; 
nucleo  talora  rigonfio,  torbido,  talora  a  contorni  indecisi  e  quasi  nebuloso,  di- 
sposizione irregolare  e  frammentazione  della  sostanza  cromatica.  Mirto  aveva 
trovato  maggiori  alterazioni  nelle  cellule  dei  cordoni,  e  minori  in  quelle  delle 
corna  anteriori,  ma  si  sa  che  nel  topo  la  topografia  dei  cordoni  spinali  è  di- 
versa da  quella  degli  altri  mammiferi.  La  disposizione  delie  lesioni  trovata 
dair  A.  sta  a  dimostrare  che  i  centri  e  le  vie  motrici  devono  essere  meno  sen- 
sibili air  azione  del  freddo  di  quello  che  non  lo  siano  i  centri  e  le  vie  sensitive. 
La  congestione  che  da  molti  autori  era  stata  riscontrata  in  tutti  gli  organi, 
ma  da  taluno  veniva  negata  per  il  cervello,  risulta  come  reperto  costante  anche 
per  questo  viscere.  L'A.  ha  trovato  inoltre:  degenerazione  grassa  e  torbida 
nel  rene  e  nel  fegato,  lieve  degenerazione  torbida  nel  pancreas.  Non  vi  è  al- 
bumina nelle'  urine.  La  congestione  è  tanto  più  intensa  quanto  più  rapida  è 
la  morte.  La  causa  della  morte  è,  secondo  l'A.,  l'alterazione  degli  elementi 
cellulari  più  importanti  del  sistema  nervoso,  che  dà  paralisi  dell' apparecchio 
motore,  poi  dell'innervazione  cardiaca  e  del  centro  respiratorio.        Camicu 

25.  M.  Switalski,  Sind  starke,  faradische  und  chemische  Uautreize  im  Stande^ 
Gewebsverànderungen  hervorzurufenf  —  ^Zeitschrìft  fùr  Electroterapie 
und  àrzliche  Electrotechuik»,  No.  1,  1900. 

In  alcuni  conigli  l' A.  eccitò  la  pelle  con  protratte  correnti  faradiche,  in 
■altri  con  spennellature  di  olio  di  senape;  esaminando  poi  il  midollo  trovò  nei 
primi  modificazioni  delle  cellule  radicolari  anteriori  dal  lato  eccitato,  nulla  di 
anormale  invece  nei  secondi.  Conclude  perciò  che  queste  modificazioni  non 
sono  da  attribuire  all'  azione  dell'  eccitamento  esercitato  dalle  correnti  elet- 
triche sui  nervi  di  senso,  ma  all'eccitazione  diretta  delle  fibre  motrici,  ecci- 
tazione che  si  trasmetterebbe  in  senso  ascendente  alle  cellule  e  le  farebbe 
•entrare  in  attività.  Lugaro, 

26.  A.  Marguliés,  ExperìmenteUe  Untersuchungen  ilber  das  Fehien  des  Knie- 
phanomens  bei  hoher  Riickenmarksverletzungen.  —  e  Wiener  klinische 
Buudschau  >,  No.  52,  1899. 

L'esperienza  clinica  sull'uomo  ha  dimostrato  che  un'interruzione  completa 
a  livello  del  midollo  cervicale  o  della  parte  più  alta  del  midollo  dorsale  provoca 
ia  scomparsa  definitiva  del  rifiesso  patellare.  Sherrington  invece  nella  scim- 
mia trovò  che  il  ritlesso  si  ristabiliva  al  più  tardi  8  settimane  dopo  la  lesione 
midollare  accennata.  Le  ricerche  di  altri  autori  sopra  animali  diversi  diedero 
sempre  per  risultato  un  aumento  del  riflesso  dopo  la  interruzione  delle  sezioni 
cervicali  e  dorsale  superiore.  L'A.  esperimentò  su  cani  e  conigli  ed  osservò 
«ma  difi^erenza  dipendente  dalla  modalità  della  lesione.  Se  il  taglio  era  netto, 
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reciso,  il  riflesso  aumentava  notevolmente  fino  alla  completa  contrattura,  se 
invece  la  colonna  dorsale  veniva  fracassata  e  il  midollo  subiva  una  lesione 
diffusa,  irregolare,  il  riflesso  scompariva.  Ricomparve  però,  in  2  conigli,  so- 
pravvissuti, dopo  6  o  7  giorni.  Marco  Levi  Bianchini. 

27.  E.  Raìmann,  Zur  Frage  der  «  retrograden  Degeneration  ».  —  €  Wiener 

klinische  Rundschau  »,  No.  49,  1899. 

Su  cinque  giovani  cani,  un  gatto  e  tre  conigli,  l'A.  praticò  la  resezione 
del  facciale  all'uscita  dal  forame  stiio-raastoideo;  uccisi  gli  animali  a  vario 
periodo  (da  14  a  56  giorni),  esaminò  il  moncone  centrale  del  nervo,  in  parte 
con  la  fissazione  in  acido  osmico  a  TI  ^/,„  in  parte  col  metodo  di  Marchi,  e 
con  quest'ultimo  metodo  la  regione  d'origine  del  tacciale.  Salvo  in  due  co- 
nigli, che  erano  in  istato  marantico  e  affetti  da  una  infezione  generale^ 
negli  altri  sette  animali  non  si  riscontrò  traccia  di  degenerazione,  ma  solo, 
nei  casi  più  avanzati,  assottigliamento  delle  fibre.  Ritiene  perciò,  tenendo  conta 
anche  dell'  esame  critico  delle  osservazioni  di  altri  autori,  che  le  lesioni  de- 
scritte come  degenerazioni  retrograde  debbono  essere  interpretate  in  parte 
come  effetti  diretti  di  un  grave  trauma  determinato  dallo  strappamento  o 
dallo  stiramento  del  nervo.  Liigaro. 

28.  I.  II.  Tuckett ,  Note  on  the  regeneration  of  the  vagite  nerve.  —  *  .Tourn.  of 

Physiology  »,  Voi.  XXV,  1900. 

Dalie  sue  osservazioni  l' A.  conclude  che,  dopo  il  taglio  del  vago,  tutte  le 
sue  fibre  ricuperano  col  tempo  la  loro  funzione.  Il  ritorno  della  funzione  delle 
fibre  innervanti  la  muscolatura  striata  è  più  rapido  e  probabilmente  più  com- 
pleto di  quello  delle  fibre  innervanti  il  miocardio  e  i  muscoli  lisci.  Le  fibre 
inibitrici  ricuperano  la  loro  funzione  almeno  con  la  stessa  rapidità  delle  mo- 
trici. La  ricuperata  funzione  delle  fibre  «  autonomiche  »  è,  anche  dopo  tre 
anni,  imperfetta,  probabilmente  perchè  soltanto  una  parte  delle  fibre  hanno 
raggiunto  la  loro  destinazione.  Bottazzi. 

29.  M.  Lapinsky,  Zur  Frage   von  der  Degeneration  der   Geflisse  bei  Liision 

des  N.  sympathicus,  —  €  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde  »,Bd.  XVI^ 
H.  3  u.  4,  1900. 

L'A.,  allo  scopo  di  studiare  l'influenza  che  il  simpatico  esercita  sulla  nu- 
trizione dei  vasi,  ha  reciso  il  ganglio  simpatico  cervicale  da  un  lato  a  conigli, 
e  poi  ha  esaminato  al  microscopio  pezzi  delle  carotidi  esterna  ed  interna.  Egli 
trovò  i  vasi  del  lato  di  controllo  sempre  normali  :  invece  quelli  del  lato  ope- 
rato presentavano  le  più  variate  alterazioni,  cioè  :  le  fibre  della  muscolare  erano 
o  scomparse  o  atrofizzate,  l'intima  assai  inspessita,  sicché  il  lume  era  o  del 
tutto  o  quasi  obliterato.  L'avventizia  e  l'elastica  erano  inspessite  soltanto  in 
alcuni  gruppi  di  vasi. 

L'A.  in  seguito  discute  le  diverse  dottrine  relative  all'etiologia  delle 
malattie  dei  vasi;  alcuni  ascrivono  la  degenerazione  delle  pareti  vasali  a  un 
disturbo  dell'influsso  trofico  proveniente  dal  sistema  nervoso;  altri  danno 
molto  peso  ai  disturbi  meccanici  della  circolazione  ;  v'ha  chi  crede  che  la  de- 
generazione consista  in  un'alterazione  dei  vasa  vasorum;  infine  esiste  una  dot* 
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trina,  secondo  la  quale  la  degenerazione  delle  pareti  rasali  è  sottoposta  al- 
l'influenza  di  processi  locali  accidentali.  L'A.^  in  base  ai  risultati  delle  sue 
ricerche,  conclude  che  1*  e^siologia  delle  malattie  rasali,  in  seguito  alla  lesione 
<dei  nervi,  è  molto  complessa.  Infatti:  P,  la  lesione  del  nervo  può  dar  luogo  a 
perdita  del  tono  e  della  capacità  contrattile  della  parete  rasale;  2^,  la  ma- 
lattia del  nervo  può  di  per  sé  produrre  alterazioni  nutritive  nelle  pareti  ra- 
sali, cioè  atrofia  della  media;'  8"^,  in  alcuni  casi,  la  degenerazione  di  un  vaso 
può  essere  favorita  da  una  serie  di  momenti  meccanici  (dilatazione  del  lume, 
aumento  delia  pressione  intracranica,  rallentamento  del  circolo  sanguigno),  i 
quali  alla  loro  volta  seno  conseguenza  di  malattie  dei  nervi.  Infine  le  osser- 
vazioni dell' A.  permettono  di  aiiermare  che  l'affezione  del  simpatico,  se  dura 
poco,  dà  luogo  solo  ad  alterazioni  funzionali  del  lume  vasaio,  laddove,  se 
dura  molto,  produce  una  degenerazione  organica  delle  pareti  vasali. 

G.  Mingazzini. 

SO  A.  Caselli,  Influenza  della  funzione  dell'ipofisi  sullo  sviluppo  delV organi- 
smo. —  «  Hivista  sperimentale  di  freniatria  »,  fase.  1,  1900. 

L' A.  ha  fatto  tre  serie  di  esperienze  :  1^  Iniezione  di  estratto  glicerico  di 
ipofisi  in  animali  giovani  (conigli  di  10  giorni,  cani  di  80-40  giorni)  durante  un 
periodo  variante  da  due  a  quattro  mesi.  2^  Estirpazione  totale  dell'ipofisi  nei 
cani  (età  40-60  giorni).  8»  Estirpazione  della  porzione  epiteliale  dell'ipofisi  nei 
cani  (età  40-60  giorni).  Le  esperienze  della  prima  serie  non  diedero  risultati 
degni  di  nota.  Le  esperienze  della  seconda  serie  diedero  gli  stessi  risultati  ot- 
tenuti nei  cani  adulti,  cioè  morte  con  grave  cachessia  e  glicosuria.  Le  espe- 
rienze della  terza  serie  furono  condotte  in  questo  modo  :  di  diversi  cani  ge- 
melli furono  operati  quelli  che  presentavano  più  marcata  tendenza  a  crescere. 
In  tutti  i  cani  cos:  operati  TA.  ottenne  un  marcatissimo  arresto  di  sviluppo. 
Bisogna  perciò  concludere  che  l'ipofisi  ha  un'importanza  fisiologica  nello 
sviluppo  generale  dell'organismo,  e  ciò  concorda  colle  alterazioni  che  Gonion 
trovò  nella  pituitaria  dei  cretini,  e  coUMpotesi  di  Marie,  Tamburini  e 
Massalongo  sull'importanza  che  l' iperfunzione  dell'ipofisi  avirebbe  nell'esa- 
gerato sviluppo  dell'organismo.  Camia. 

81.  J.  Cluzet,  Réaction  de  dégénérescence  expéHmentale  due  a  des  injections  de 
stro fantine.  —  «  Archi  ves  d'électricité  medicale  expérimentales  et  cliniques  », 
n.  89,  1900. 

Con  delle  iniezioni  di  stroiantina  si  possono  ottenere  delle  modificazioni 
notevoli  nella  reazione  elettrica  dei  muscoli  e  dei  nervi  e  arrivare  fino  ad  un 
insieme  di  fenomeni  che  hanno  più  di  un  punto  comune  colla  reazione  de- 
generativa. Gamia. 

Anatomia  patologioa. 

82.  Qt.  MlcliaèliB,  Zweì  Falle  angeborener  Mikroceiìhalie.  —  «  Mtinchener  me- 
diciuische  Wochenschrift  »,  No.  18,  1900. 

In  due  neonati  non  vitali,  TA.  ha  trovato  notevole  microcefalia,  atresia 
delle  narici,  ed  alcune  altre  anomalie    dello    scheletro  e  delle  parti  molli.  In 
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tutti  e  due  ì  feti,  l'A.  crede  di  poter  riferire  a  causa  meccanica,  e  special- 
mente ad  eccessiva  pressione  del  liquido  amniotico,  le  anomalie  e  gli  arresti 
di  sviluppo.  t/.  Fimi, 

33.  Ch..  Nelis,  Uapparition  du  eenirosome  pendant  le  cours  de  Vinfection  ra- 
bique.  —  e  Le  Névraxe  »,  fase.  1,  1900. 

Nelle  cellule  dei  gangli  spinali  della  rana  fu  descritta  da  Lenii ossék 
l'esistenza  di  un  centrosoma.  Questa  osservazione,  benché  diversamente  inter- 
pretata, fu  in  seguito  riconfermata,  e  corpuscoli  analoghi  furono  descritti  da 
Buhler,  Holmgren,  M.  Lewis,  sempre  però  in  cellule  di  invertebrati  o  di 
vertebrati  bassi.  Nei  mammiferi  non  vi  è  alcuna  osservazione  del  genere.  Le 
ricerche  di  Nelis,  fatte  su  gangli  spinali  normali  di  conigli  e  di  cani,  hanno 
dato  risultato  negativo.  In  animali  sottoposti  all'inoculazione  della  rabbia  l'A. 
Ila  potuto  invece  constatare  la  presenza  di  un  corpicciuolo,  spesso  doppio,  si- 
tuato nella  parte  centrale  del  citoplasma  ed  interpretabile  come  un  centro* 
soma.  Questo  centrosoma  non  resterebbe  inerte,  ma  si  dividerebbe  in  due  parti 
tendenti  ad  emigrare  in  direzione  opposta.  Sicchò  le  gravi  alterazioni  che  l'in- 
fezione rabica  induce  nelle  cellule  nervose  sarebbero  precedute  da  un  transitorio 
processo  reattivo,  da  una  tendenza  alla  proliferazione,  denotata  soltanto  dalla 
comparsa  del  centrosoma,  dalla  sua  divisione  e  dall'inizio  della  migrazione 
delle  due  parti.  Questo  processo  rimane  in  seguito  sopraffatto  dall' aggravarsi 
dell'alterazione  della  cellula.  Lugaro. 

84.  E.  Meyer,  Einseitige  Zellverlifiderung  ivi  Halsmark  bei  Phlegmone  am 
Unterarm  nebst  iceiteren  Beinerkungen  ilber  die  Pathologie  der  GavgiienzelU 
{Einftiiss  de9  FieberSj  etc).  —  «  Archiv  fùr  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXIII, 
H.  1,  1900. 

In  un  caso  di  flemmone  dell'avambraccio  destro  con  distruzione  dei  mu- 
scoli e  degenerazione  dei  nervi,  l'A.  ha  trovato  gravemente  alterate  le  cellule 
dei  gruppi  laterali  del  corno  anteriore  destro  nel  midollo  cervicale  (dal  5^  seg- 
mento al  1^  dorsale).  Il  fatto  che  le  alterazioni,  specialmente  quelle  della 
sostanza  cromatica,  mentre  erano  dovute  ad  una  causa  unica  (alterazione  primi* 
tiva  dei  nervi)  avevano  caratteri  assai  diversi,  conduce  l'A.  a  negare  l'esi- 
stenza di  tipi  determinati  di  alterazioni  della  sostanza  cromatica  corrispondenti 
a  determinati  elementi  causali.  Egli  sostiene  il  concetto  che  la  cromatolisi 
non  sia  altro  che  l'espressione  anatomica  di  un  disturbo  dell'equilibrio  interno 
della  cellula  nervosa,  non  proporzionato  al  disturbo  funzionale.  Nel  caso  in 
questione,  data  la  localizzazione  delle  alterazioni  in  una  sola  metà  del  midollo, 
l' A.  esclude  che  su  di  esse  abbia  avuto  influenza  la  febbre.  Righetti. 

35.  CI.  Philippe  et  Oberthùr,  Classification  des  cavités  pathologiques  intra^ 
méduUaires.  —  «Bevue  neurologique  »,  n.  4,  1900. 

Avendo  potuto  raccogliere  sedici  casi  nei  quali  l'autopsia  aveva  rivelato 
la  presenza  di  cavità  intramidollari,  gli  AA.  espongono  rapidamente  lo  stu- 
dio comparato  delle  diverse  lesioni  istologiche  riscontrate  e  traggono  dati 
per  proporre  una  nuova  classificazione  delle  cavità  patologiche  che  si  svilup- 
pano nell'interno  del  midollo  spinale:  1^  Siringomielia  vera:  forma  cavitaria 
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e  forma  pacbimeningìtica.    2°    Pseudo-siringomielie  :  idromielia,  ematomielia, 
cavità  vascolari,  cavità  traumatiche.  Lambranzi. 

86.  A.  van  Geliuchten  et  Ch.  Nelis,  Lea  lésions  histologiques  de  la  rage  chez 

les  animaux  et  chez  Vhomme.  —  €  Le  Névraxe  ^,  voi.  I,  fase.  1,  1900. 

87.  V.  Babes,  Le  diagnostic  rapide  de  la  rage  du  chien  mordeur.  —  «  Presse 
medicale  »,  n.  33,  1900. 

38.  G.  Daddi,  Sulla  diagnosi  della  rabbia.  —  e  Rivieta  critica  di  clinica  me- 

dica »,  n.  14,  1900. 

39.  Lo  stesso.  Sulle  alterazioni  dei  gangli  spinali  e.  sìdla  diagnosi  istologica 
della  rabbia.  —  «Ibidem  »,  d.  19,  1900. 

Premessa  un'esposizione  dei  reperti  istopatologici  sinora  ottenuti  nella 
rabbia  e  messo  in  evidenza  come  questi  reperti  non  siano  cosi  costanti  e  spe- 
cifici da  permettere  una  sicura  diagnosi  istologica,  van  Gehuchten  e  Nelis 
descrivono  il  reperto,  riscontrato  da  loro  costantemente  nei  gangli  sensitivi,  e 
in  modo  più  accentuato  nei  gangli  cerebrali,  che  consiste  nella  distruzione  di 
un  gran  numero  di  cellule  gangliari  e  nella  proliferazione  delie  cellule  della 
capsula  che  vengono  ad  occupare  lo  spitzio  della  cellula  nervosa.  Questa  alte- 
razione dei  gangli  sensitivi  sarebbe  del  tutto  caratteristica  ed  essa  spieghe- 
rebbe l'iperestesia  iniziale,  l'anestesia  successiva  e  lo  stato  pseudo -paralitico,  che 
sarebbe  dovuto  a  profonda  ipotonia  determinata  dalla  mancanza  dell'aiUuenza 
degli  stimoli  normali,  e  perciò  analogo  a  quello  osservato  sperimentalmente 
da  Mott  e  Sherrington  nella  scimmia  in  seguito  al  taglio  di  numerose  ra- 
dici posteriori.  Il  detto  reperto  istologico  per  la  sua  costanza  e  tipicità  permet- 
terebbe una  rapida  e  sicura  diagnosi  della  malattia  negli  animali  sospetti. 

Dal  canto  suo  Babes  insiste  sulla  validità  del  suo  metodo  di  diagnosi  isto- 
logica rapida  della  rabbia,  che  si  fonda  sull'esame  del  bulbo,  nel  quale,  oltre  a 
vari  fatti  di  alterazione  delle  cellule  nervose,  si  trovano  degli  accumuli  di  cel- 
lule embrionali,  noduli  rabici,  intorno  alle  cellule  nervose  lese.  Le  lesioni  de- 
scritte da  van  Gehuchten  nei  gangli  spinali  sarebbero  meno  costanti  e 
meno  caratteristiche  delle  cennat?  alterazioni  bulbari;  esse  sono  talvolta  poco 
accentuate  e  d'altra  parte  possono  riscontrarsi  assieme  a  mieliti  non  rabiche. 

Daddi  ritiene  che  né  i  noduli  di  Babes,  né  le  alterazioni  dei  gangli  spinali 
descritte  davanGehuchten  siano  assolutamente  costoluti  o  caratteristiche.  Su 
11  cani  idrofobi  solo  due  volte  si  riscontrarono  i  noduli  di  Babes  e  10  le  alte- 
razioni dei  gangli  spinali.  Queste  però  non  furono  riscontrate  nei  conigli  ino- 
culati sotto  la  dura,  né  nelle  cavie.  Di  due  casi  di  rabbia  nell'uomo,  uno  pre- 
sentò r  alterazione  in  modo  manifesto,  V  altro  non  la  presentò  affatto.  Ciò  non 
toglie  che  l'esame  istologico  sia  un  sussidio  prezioso  per  la  diagnosi  rapida  di 
rabbia,  e  che  questa  possa  fondarsi  in  modo  positivo  su  quei  reperti  in  cui 
complessivamente  in  vari  organi  nervosi  si  riscontrino  lesioni  delle  cellula 
nervose  e  lesioni  interstiziali.  Lugaro. 

40.  H.  J.  Berkley,  The  pathological  findings  in   a   case  of  general  cutaneous 

and  sensory  anaesthesia  without  psychical  implication.  —  «  John  Hopkins 
Hospital  Bulletin  »,  Voi.  XI,  n.  108,  1900. 

Una  donna  anticamente  sifilitica  presenta  paralisi  di  tutte  le  sensibilità 
(storia  clinica  in:    Brain,    voi.  XIV,  1891)  atrofia  del  nervo  ottico,  amiotrofie 
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varie,  abolizione  dei  reflessi  cutanei,  normali  e  tendinei,  psiche  normale.  Al- 
l'autopsia, di  macroscopico  non  si  nota  che  ateromasia  nei  vasi  toracici,  intra- 
cranìci  e  addominali.  Microscopicamente:  le  arterie  della  pia  madre  hanno 
pareti  ingrossate,  il  lume  di  alcune  è  del  tutto  chiuso  per  iperplasia  della  tunica 
media;  qua  e  là  la  media  presenta  tratti  di  degenerazione  jalina.  Le  vene  si  pre- 
sentano più  spesso  dilatate.  Le  alterazioni  delle  pareti  vasali  variano  molto  da 
regione  a  regione  per  qualità  e  per  intensità.  Questa  è  massima  all'estremità 
inferiore  del  segmento  dorsale  del  midollo,  in-  alcuni  punti  del  bulbo  e  nelle 
colonne  del  Clark  e,  minima  nella  corteccia  e  nei  gangli  cerebrali.  Le  alterazioni 
degli  elementi  nervosi  sono  pure  varie  per  intensità  e  qualità.  In  tutto  il  midollo 
si  trovano  le  cellule  delle  corna  anteriori  ricchissime  di  pigmento  giallo,  spesso 
con  nucleo  quasi  impercettibile,  o  cacciato  alla  periferia  della  cellula.  Nume- 
rosissime sono  le  cellule  atrofiche  in  vario  grado.  Nella  corteccia  cerebrale  si 
hanno  condizioni  molto  più  vicine  al  normale.  I  fasci  nervosi  quasi  tutti  nor- 
mali: segni  di  degenerazione  nel  tratto  dorsale  del  midollo  in  un  fascio  sottile 
posto  al  margine  interno  dei  cordoni  di  Burdach;  nella  porzione  cervicale  è 
degenerato  un  piccolissimo  fascio  in  prossimità  della  zona  di  Lisssauer,  fa- 
scio che  prosegue  nel  tratto  cerebellare  diretto.  UÀ.  cerca  dimettere  in  rap- 
porto questo  reperto  coi  sintomi  clinici  presentati  dalla  malata  e  conclude  con 
considerazioni  generali  di  patologia  nervosa.  J,  Finzi. 

Nevropatologpia. 

41.  Touche,  Contribution  à  Vétude  clìnique  et  anatomO'pathalogique  de  l'hémi- 
chorée  organique,  —  «  Archives  générales  de  médecine  »,  n.  3,  1900. 

L'emicorea  organica  si  manifesta  abitualmente  nell'età  adulta  o  nella 
vecchiaia.  In  tutti  i  casi  di  emicorea  dell'adulto  si  vede  che  essa  ha  una  stretta 
attinenza  coli' emiplegia.  Sotto  questo  punto  di  vista  esistono  due  modi  di 
inizio  della  malattia;  o  coincide  col  principio  dell'emiplegia  o  sopravviene 
più  o  meno  tardivamente,  d'ordinario  dopo  3-6  mesi. 

Perciò  il  termine  di  emicorea  postemiplegica  è  difettoso  e  non  corrisponde 
che  ad  una  parte  dei  casi,  che  non  sono  forse  i  più  numerosi.  L' espressione 
di  emicorea  emiplegica  è  perciò  molto  più  adatta.  La  lentezza  o  la  rapidità  dei 
movimenti  varia  secondo  i  casi  e  la  sede  della  corea.  I  movimenti  sono  tanto 
più  lenti  quanto  più  è  lontano  dalla  radice  dell'arto  il  segmento  di  arto  col- 
pito dalla  corea.  I  movimenti  coreiformi  colpiscono  per  ordine  di  frequènza 
l'arto  superiore,  l'inferiore,  il  collo,  la  faccia.  È  eccezionale  una  corea  limitata 
all'arto  inferiore.  Nei  casi  di  media  intensità  la  volontà  può  arrestare  i  movi- 
menti, ma  è  senza  effetto  e  anche  li  accelera  nelle  coree  gravi.  La  corea  può 
esser  accompagnata  da  paralisi  flaccida  e  da  contrattura,  e  si  possono  avere 
le  più  grandi  varietà  a  seconda  del  modo  con  cui  la  paralisi,  la  contrattura  e 
la  corea  sono  distribuite  nella  metà  del  corpo  colpita.  Vi  è  sempre  esagera- 
zione del  riflesso  patellare,  sovente  da  smbo  i  lati,  ma  in  tal  caso  molto  più 
accentuata  dal  lato  della  paralisi.  Si  hanno  anche  disturbi  della  sensilità  ge- 
nerale e  specifica,  oggettivi  e  soggettivi.  Quanto  all'anatomia  patologica, 
r  A.,  che  ha  fatto  10  autopsie,  stabilisce  le  condizioni  che  producono  l'emicorea. 
Esse  sono:  una  lesione  della  corona  raggiata  del  nucleo   caudato,  della  punta 
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anteriore  del  nucleo  lenticolare,  dello  strato  ottico,  della  capsula  interna  nel  sao 
segmento  anteriore  o  nel  ginocchio,  o  nella  parte  posteriore  del  suo  segmento 
posteriore,  della  regione  sotto-ottica  interessante  il  nucleo  rosso,  della  faccia 
superiore  del  cervelletto.  Secondo  Bonhofer  e  Muratoff  esiste  una  via 
coordinatrice  che  congiunge  la  corteccia  cerebellare  alla  regione  psicomotrice, 
seguendo  la  via  del  peduncolo  cerebellare  superiore,  nucleo  rosso,  strato  ottico, 
ginocchio  e  segmento  anteriore  della  capsula  interna,  parte  anteriore  del 
nucleo  lenticolare  e  probabilmente  anche  la  parte  del  nucleo  caudato  presso  il 
segmento  anteriore  della  capsula  interna.  Tutte  le  lesioni  riscontrate  dall'A. 
erano  su  questo  tragitto,  e  perciò  VA,  inclina  a  credere  che  Temicorea  sia  pro- 
dotta da  lesione  di  questo  sistema  coordinatore.  Camici, 

42.  J.  Babinski,   Diagnostic  différentiel  de  Vhémiplégie   organique  et  de  Vhé^ 
miplégie  hystérique. —  e  Gazzette  des  hòpitaux  >,  n.  52,  58,  1900. 

L' A.  ha  raccolto  tutti  i  caratteri  relativi  ai  disturbi  di  motilità  che  distin- 
guono l'emiplegia  organica  dall'isterica.  Neir emiplegia  organica  la  paralisi  è 
limitata  a  un  lato  del  corpo;  non  è  sistematica,  se  cioè  i  movimenti  unilaterali 
(per  esempio  alla  faccia)  sono  indeboliti,  lo  sono  anche  neir eseguire  movi- 
menti bilaterali  sinergici;  la  paralisi  colpisce  1  movimenti  volontari  coscienti 
e  quelli  incoscienci  o  subcoscienti,  come  si  vede  nel  fenomeno  della  flessione 
combinato  della  coscia  e  del  tronco,  e  nel  fenomeno  del  pellicciaio  del  collo, 
che  consiste  in  una  contrazione  del  pellicciaio  assai  meno  evidente  dal  lato 
malato  quando  si  fa  aprire  al  massimo  la  bocca  al  malato,  o  gli  si  fa  flettere 
la  testa,  opponendosi  ai  movimenti  d'estensione  che  si  cerca  di  imprimere; 
la  lingua  è  in  gemerale  leggermente  deviata  dal  lato  della  paralisi.  Vi  è,  spe- 
cialmente al  principio,  una  ipotonia  muscolare  che  si  traduce  alla  faccia 
coir  abbassamento  della  commissure,  del  sopracciglio,  e  all'  arto  superiore  col 
fenomeno  della  flessione  esagerata  (passiva)  dell'avambraccio.  I  riflessi  ten- 
dinei e  ossei  sono  sovente  disturbati  al  principio;  essi  possono  essere  in  que- 
sto periodo  o  aboliti,  o  indeboliti,  o  esagerati.  Più  tardi  essi  sono  quasi  sem- 
pre esagerati  ed  esiste  in  molti  casi  la  trepidazione  epilettoide  del  piede.  I 
riflessi  cutanei  sono  generalmente  disturbati.  Il  riflesso  addominale  ed  il  ri- 
flesso cremasterico  sono  ordinariamente,  sopratutto  al  principio,  indeboliti  o 
aboliti.  Il  movimento  riflesso  degli  alluci  consecutivo  all'eccitazione  della 
pianta  del  piede  subisce  un'inversione  (fenomeno  degli  alluci).  Questo  segno 
appartiene  a  tutti  i  periodi  dell'  emiplegia.  La  forma  della  contrattura  ha  un 
aspetto  particolare  e  non  può  esser  riprodotta  da  una  contrazione  volontaria 
dei  muscoli.  L'evoluzione  è  regolare,  la  contrattura  succede  alla  flaccidità,  il 
miglioramento  è  progressivo,  la  paralisi  non  è  soggetta  a  miglioramenti  al- 
ternati a  peggioramenti. 

Neir  emiplegia  isterica  invece  la  paralisi  non  è  sempre  limitata  ad  un  lato 
-del  corpo,  ciò  si  ha  specialmente  nella  faccia  dove  i  disturbi  sono  generalmente 
bilaterali.  La  paralisi  è  talvolta  sistematica  ed  è  quasi  sempre  cosi  alla  faccia. 
I  movimenti  volontari  coscienti  o  subcoscienti  non  sono  disturbati.  La  lingua  è 
talvolta  leggermente  deviata  dal  lato  della  paralisi,  ma  la  deviazione  di  essa 
può  esser  pronunciatissima,  ed  aversi  anche  verso  il  lato  opposto  alla  paralisi. 
Non  vi  è  ipotonia  muscolare,  se  vi  è  asimmetria  facciale,  essa  è  dovuta  non  ad 
ipotonia  muscolare,  ma  a  spasmo.  I  riflessi  tendinei  ed   ossei  non  subiscono 
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modificazioni,  e  cosi  pure  i  riflessi  cutanei.  I^Ianca  il  fenomeno  degli  alluci.  La 
forma  della  contrattura  può  esser  riprodotta  da  una  contrasione  volontaria  dei 
muscoli.  L'evoluzione  è  capricciosa;  i  disturbi  si  possono  aggravare  ed  atte- 
nuarsi a  più  riprese,  e  presentare  remissioni  transitorie  che  possono  durare 
anche  solo  qualche  istante.  Gamia. 

43.  K.  Mills  and  W.  Keen,  Tumor  of  the  siipeinor  parietal  convolution  remo" 
ved  hy  operation.  —  «  Journal  of  nervous  and  mental  disease  >,  n.  5,  1900. 

Un  nomo  di  oltre  40  anni  cominciò  nel  1884  a  presentare  disturbi  nervosi 
vari  e  cefalee  intense  che  durarono  fino  r.l  1886.  Nel  1894  ricomincicTrono  i 
sintomi  generali  acuì  si  univano  parestesie  al  braccio  destro.  Le  diagnosi  fatte 
•erano  isterismo,  nevrastenia,  paralisi  progressiva.  Nel  1899  le  parestesie  dal 
braccio  destro  si  diffusero  alla  gamba  destra  e  si  accompagnarono  ad  atrofia. 
Di  più  si  notava  ipoestesia  tattile,  termica  e  dolorifica  nel  lato  destro;  note- 
vole deficienza  del  senso  muscolare  ;  riflessi  tendinei  esagerati;  disturbi  nella 
loquela;  fondo  delF occhio  normale.  Aggravamento  di  tutti  i  sintomi  nell'au- 
tunno del  1899.  Nonostante  la  mancanza  dei  sintomi  più  caratteristici,  si  dia- 
gnostica un  tumore  della  regione  parietale  superiore  di  sinistra:  all'operazione  si 
•trova  infatti  un  grosso  tumore  sotto  corticale  nella  regione  mdicata.  Già  dopo 
xin  mese  dall'  operazione  gran  parte  dei  disturbi  erano  spariti.  Nella  prima- 
vera del  1900  V  operato  potè  intraprendere  un  viaggio  in  condizioni  di  salute 
•quasi  perfette.  Il  tumore  aveva  preso  origine  dalle  pareti  dei  vasi  ed  era  da 
Ascriversi  al  tipo  degli  endoteliomi.  J.  Fimi. 

44.  Tli.   Zielien,    Ueber   progressive    Hemiplegie   (im    Anschluss  einen  Fall 
fortschreitender  Thrombose).  —  e  Deutsche  Praxis  »,  N.  1-2,  1900. 

Sono  presi  in  considerazione  solo  quei  casi  cronici  nei  quali  I'  emiplegia  si 
^  progressivamente  stabilita  in  un  lungo  periodo  di  tempo.  Son  passati  in  ras- 
segna i  diversi  momenti  patogenetici  (tumori  e  ascessi  cerebrali,  paralisi 
progressiva,  sifilide  cerebrale,  trombosi)  in  relazione  ad  un  caso  nel  quale  la 
•diagnosi  differenziale  era  limitata  tra  l' ascesso  e  la  trombosi.  Propendendo  per 
l'ascesso,  fu  eseguita  la  trapanazione;  si  trovò  un  rammollimento  trombotico. 

Marco  Levi  Bianchini. 

45.  L.  Braun,  Ueber  seìtenere  nervose  Storungen  mit  nachweisbarer  Anatomi- 
scher  Grundlage  beim  Abdominaltyphus. —  «Wien.  med.  Presse  »,  No.  16, 1900. 

Tre  casi  di  paralisi  dell' abducente  accompagnata,  in  un  caso,  da  nevrite 
■ottica,  come  postumi  di  tifo.  Questi  fenomeni  neuropatici  sono  la  conseguenza 
4i  alterazioni  infiammatorie  dei  vasi  che  danno  origine,  solo  in  via  secondaria, 
ad  una  lesione  della  sostanza  nervosa.  Marco  Levi  Bianchini. 

46.  G.  Peli,  Sul  centro  cortico-cerebrale  della  sensibilità  ignea.  —  €  Rivista 
sperimentale  di  freniatria  »,  fase.  1,  1900. 

In  un  demente  paralitico  a  forma  depressiva,  con  manifesta  e  durevole  sen- 
sazione d'esser  bagnato  d'urina,  si  sono  riscontrati  all'indagine  microscopica, 
oltre  le  alterazioni  solite  a  rinvenirsi  in  cotesta  malattia,  gravi  segni  dege- 
nerativi, in  parte  su  fondo  infiammatorio,  in  parte  su  fondo  ischemico,  nella 
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porzione  anteriore  ed  interna  del  lobo  temporo-sfenoidale  d*  ambo  i  lati,  con. 
prevalenza  a  destra,  vale  a  dire  nella  circonvoluzione  dell'  ippocampo,  ove  risiede^ 
il  centro  clinicaments  e  sperimentalmente  riconosciuto  come  proprio  della, 
sensibilità  igrica.  Camia. 

47.  G.  A.  Gibson,  On  hulhar  paralysis  and  its  counterfeits.  —  «  Brìtish  medi- 
cai journal  »,  n.  2052,  28  aprii  1900. 

L'A.  riferisce  due  casi  abbastanza  tipici  di  paralisi  bulbare  fermandosi 
sui  criteri  diagnostici  differenziali  fra  questa  forma  e  la  cosi  detta  paralisi 
bulbare  astenica  o  malattia  di  £rb~Goldflam.  «7.  Finzi. 

48.  C.  Gumpert,  Ueber  einen  un  gewò'hnlicheìi  Fall  von  Poliomyeìitis  anterior 
acuta  advitorxém  auf  infectiò'ser  Grundlage.  — -  «  Berliuer  klinische  Wo- 
chenschrift  »,  No.  16,  1900. 

Uomo  di  23  anni,  sano  e  robusto,  che  in  seguito  ad  una  febbre  gastrica^ 
presentò  quasi  all'improvviso  una  paralisi  flaccida  unilaterale  interessante  la 
parte  superiore  del  plesso  brachiale  di  destra  (m.  deltoide,  bicipite,  brachiale 
interno,  supinatore  lungo)  e  paresi  della  gamba  dallo  stesso  lato  con  perdita 
del  riflesso  patellare.  Air  infuori  del  deltoide  la  paralisi  andò  gradatamente 
migliorando  in  tutte  le  altre  parti  colpite.  Diagnosi  di  poliomielite  anteriore 
acuta  probabilmente  da  infezione  per  tossine  tifiche.  La  presenza  di  un  grossis- 
simo  foruncolo,  in  prossimità  della  colonna  vertebrale  fece  accettare  V  ipotesi 
che  del  materiale  settico  fosse  arrivato  per  via  embolica  alle  cellule  della  metà 
corrispondente  del  midollo  e  vi  avesse  determinato  un  locus  minoris  rtèisten-- 
tiae.  Contro  la  diagnosi  di  nevrite  multipla  stavano  la  mancanza  di  disturbi 
della  sensibilità,  l'assenza  del  dolore,  infine  la  rapida  diffusione  del  processo. 

Marco  Levi  Bianchini. 

49.  Gibert,  Des  arthropathies  tabétiques  et  la  radiographie,  —  «  Nou velie  Ico- 
uographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  2,  1900. 

La  radiografia  fa  rilevare  che  il  i'atto  fondamentale  che  caratterizza  le  ar* 
tropatie  tabetiche  è  la  sparizione  o  la  deformazione  delle  superficie  articolari 
accompagnata  da  un'  iperplasia  esuberante  delle  parti  ossee  iuxta-articolari.. 
La  deformazione  è  costituita  o  dal  cancellarsi  di  una  cavità  articolare,  o  dal- 
l'appiattirsi  di  una  testa  normalmente  arrotondita.  L' iperplasia  iuxta-articolare 
non  si  presta  ad  una  descrizione  d' insieme,  perchè  è  molto  varia.  Tuttociò  che 
si  può  immaginare  di  più  mostruoso  come  dimensione,  e  di  più  vario  come 
posizione  sì  può  realizzare  in  queste  artropatie.  L' A.  nota  poi  un  altro  ge- 
nere di  alterazione  articolare  non  ancora  descritto,  che  consiste  in  formazione 
di  osteofiti  nel  tessuto  peri-articolare.  I  malati  esaminati  presentavano  le  ar- 
tropatie come  sintomi  dominanti,  anzi  gli  altri  sintomi  tabeti ci  erano  assai  poco 
pronunciati.  L' esistenza  di  questa  forma  di  tabe  trofica  fa  supporre  che  in  un 
punto  ancora  sconosciuto  nel  midollo  si  trovi  un  centro  trofico,  la  cui  eccita- 
zione produce  iperplasia  ossea,  mentre  una  causa  agente  in  senso  inverso  pro-^ 
duce  atrofia  osteo-articolare.  Questo  centro  si  dovrebbe  trovare  vicino  al- 
l'apparecchio sensitivo.  Camia, 
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^.  H.  Verger  et  J.  Abadie,  Recherches  sur  la  valeur  séméiologique  dee  réfle- 
xes  dea  orteils,^  «  Progrès  medicai  »,  n.  17,  1900. 

La  manovra  di  Babinski  è  di  esecuzione  delicata  e  l'osservazione  dei 
saoi  effetti  va  incontro  a  molte  canse  d'errore.  Il  fenomeno  degli  alluci  o  segno 
<di  Babinski  è  di  osservazione  esatta,  si  riscontra  di  frequente  nei  casi  di  le- 
sione delle  vie  piramidali.  Ma  esso  ò  troppo  variabile  da  un  soggetto  all'  altro 
«  nel  medesimo  soggetto,  per  poter  costituire  un  sintoma  di  primo  ordine.  Non 
6Ì  potrebbe  paragonare  alla  trepidazione  epilettoide  del  piede  o  della  rotula.  Il 
preteso  riflesso  antagonista  di  Schafer  non  ha  alcun  valore  semeiologico  come 
segno  di  una  lesione  cerebrale.  La  manovra  di  Soh&fer  produce  un  effetto 
proprio  ed  indipendente  dall'  eccitasiione  cutanea.  Questo  effetto  consiste  nella 
flessione  degli  alluci  allo  stato  normale,  come  allo  stato  patologico.  Nei  casi 
•d'ipereccitabilità  riflessa  gli  effetti  dell'  eccitazione  della  pelle  superano  quelli 
•dell'eccitazione  del  tendine  e  la  manovra  di  Schafer  può  produrre  allora  sola- 
mente l'estensione  degli  alluci,  ma  non  si  tratta  di  un  riflesso  antagonista. 

Camia. 

51.  G.  Marinesoo,  Un  cas  d*  kémiplégie  hystérique  gueri  par  la  suggéstion 
hypnotique  et  étudié  à  V  aide  du  cinématographe.  —  «  Nouvelle  Iconogra- 
phie  de  la  Salpètrière»,  n.  2,  1900. 

La  differenza  essenziale  fra  l'emiplegia  organica  e  quella  isterica  sta  nella 
maniera  con  cui  il  malato  trasporta  la  gamba  paralizzata.  Neil'  organica,  come 
risulta  da  altri  studi  col  cinematografo  fatti  dall' A.,  la  gamba  malata  oscil- 
lante è  animata  da  un  certo  grado  di  movimento,  essa  è  flessa  nel  passo  po- 
steriore e  presenta  il  tallone  sollevato  dal  suolo.  Neil'  isterica  non  vi  è  alcuna 
flessione  e  perciò  non  vi  è  elevazione  del  tallone  salvo  casi  eccezionali.  Nel 
passo  anteriore  a  causa  del  predominio  delia  paralisi  in  certi  gruppi  muscolari 
nell'emiplegia  organica  si  vede  che  in  certi  casi  il  piede  prende  la  posizione 
di  piede  varo,  in  altri  di  piede  equino,  ecc.  Nell'emiplegia  isterica  T articola- 
zione tibio-tarsica  immobile  conserva  quasi  la  stessa  apertura  d'angolo  per 
tutto  il  percorso  del  passo  e  il  piede  striscia  sul  suolo.  L'  emiplegia  isterica  è 
una  paralisi  in  massa  di  modo  che  la  gamba  paralizzata  non  presenta  che 
movimenti  passivi.  Nell'emiplegia  organica  il  malato  ha  il  tronco  inclinato 
in  avanti,  nell'isterica  il  tronco  ha  questa  posizione  più  esagerata,  ma  la  pre- 
senta solamente  durante  il  passo  posteriore;  nel  passo  anteriore  il  tronco  è 
rovesciato  indietro.  Camia, 

52.  P.  Sollier,  De  la  ìocalisation  cerebrale  des  trouhles  hystériques,  —  «  Revue 
neurologique  »,  n.  8,  1900. 

58.  Gilles  de  la  Tourette,  La  ìocalisation  cerebrale  des  troubles  hystériques. 

—  «  Revue  neurologique  »,  n.  5,  1900. 
54.  P.  Sollier,  De  la  ìocalisation  cerebrale  des  troubles  hysténques,  —  «  Kevue 

neurologique  »,  n.  8,  1900. 

Sollier,  avendo  osservato  in  molti  casi  d' isteria  monosintomatica  che 
«splorando  con  la  palpazione  il  cranio  si  riesce  a  delimitare  una  zona  di  alte- 
rata sensibilità  tattile  o  dolorifica  più  o  meno  marcata  (secondo  la  intensità 
del  distorbo  funzionale),  e  avendo  constatato  che  tali  zone  corrispondono  a  un 
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territorio  delia  corteccia  cerebrale,  il  quale  non  rappresenta  altro  che  il  centra 
noto  della  funzione  attualmente  turbata  (per  esempio^  isterico  con  monoplegia 
brachiale,  zona  d' iperestesia  o  analgesia  cranica  in  corrispondenza  del  8^  me- 
dio delle  circonvoluzioni  rolandiche,  ecc.),  traduce  queste  conoscenze  in  metodo- 
per  la  ricerca  di  localizzazioni  cerebrali  fin  qui  ignorate  (o  almeno  fino  alle 
pubblicazioni  delPA.  fatte  nel  1897  e  1898).  Cosi  in  casi  d'anoressia  isterica 
egli  ha  trovato  sempre  due  zone  della  cute  del  cranio  simmetriche  dolorose 
alla  pressione  e  insensibili  alla  puntura  air  altezza  del  lobulo  parietale  supe- 
riore; in  casi  di  pseudo-angina  pectoris  ha  trovato  una  zona  nella  linea  me- 
dia del  cranio  un  po'  avanti  alle  prime  ;  invece  dietro  a  questa,  e  sempre  sulla 
linea  mediana,  ha  trovato  altre  zone  ch^  dovrebbero  corrispondere  ai  centri 
corticali  della  vescica,  dell'  intestino,  e  cosi  di  seguito. 

Gilles  de  la  Tour  ette—  che  si  trova  citato  nella  memoria  di  Sollier 
—  risponde  che  spesso  nella  nevrosi  isterica  sonvi  disturbi  della  sensibilità 
sovrapposti  a  disturbi  motori  ed  anche  esattamente  localizzati  nelle  regioni 
che  coprono  i  visceri  in  casi  di  anoressia,  vomito,  pseudo-angina  pectoris,  ecc., 
e  che  tale  nozione  della  extériorisation  de  la  sensibilité  appartiene  tutta  a 
Charcot,  che  diede  il  nome  al  fenomeno,  ed  ha  grande  importanza  per  dif- 
ferenziare l' isterismo  da  altre  malattie.  Ma  in  quanto  alle  zone  del  cranio  dolo- 
rose alla  pressione  e  anestetiche  alla  puntura  e*gli  non  ne  ha  notato  la  costanza 
nò  la  corrispondenza  (in  certi  casi),  con  i  centri  corticali  noti,  bensì  la  simi- 
glianza  col  chiodo  isterico;  e  però  è  ben  lungi  dal  considerarle  come  punti  di 
proiezione  delle  speciali  localizzazioni  cerebrali  dell'isterismo,  come  preconizza 
Sollier. 

Nel  secondo  articolo  questi  insiste  sul  risultato  de' suoi  studt  clinici  e 
sperimentali  (con  l'ipnotismo)  sempre  positivo  quando  si  verifichino  tre  con» 
dizioni  necessarie:  manifestazione  isterica  monosintom  atica,  intensa  e  dolorosa. 
Cita  a  conforto  de' suoi  argomenti  le  osservazioni  di  Bainaldi  (1883)  e  di 
Head  (Brain,  1898),  che  avrebbero  punti  di  analogia  con  le  sue,  e  in  ultimo 
propone — in  modo  ipotetico  —  una  interpretazione  psicofisiologica  abbastanza 
complessa  di  questi  fatti.  Lambranzi, 

55.  Ch.  Fere,  Le  mérycisme  épileptique.  —  <  Journal  medicai  de  Bruxelles  », 
n.  19,  1900. 

L'esistenza  di  un  mericismo  parossistico  legato  all'epilessia  è  un  fatto  già 
noto.  L'A.  cita  un  caso  in  cui  il  mericismo,  che  si  manifesta  sia  sotto  forma 
di  accessi  incompleti,  sia  sotto  forma  d'aura,  indipendentemente  da  ogni  di* 
sturbo  digestivo,  è  dimostrato  di  natura  epilettica  non  solo  dai  sintomi  da 
cui  è  accompagnato  o  seguito,  ma  anche  dall'influenza  benefica  manifesta 
della  cura  bromica.  Camia, 

56.  E.  W.  Taylor  and  J.  E.  Clark,  Landry's  paralyais:  remarks  on  claasifi- 
cation.  —  €  Journal  of  nervous  and  mental  disease  »,  voi.  XXVII,  n.  4,  1900. 

Gli  AA.  riferiscono  un  caso  che  presentava  molti  sintomi  caratteristici 
della  paralisi  di  Landry  e  in  cui  all'autopsia  si  trovò  un  focolaio  di  menin- 
gite tubercolare  nella  porzione  toracica  dello  speco  vertebrale,  corpi  amiloidi 
numerosi  in  tutti  i  centri  nervosi;  nessuna  degenerazione  di  nervi  periferici. 

Gli  AA.  fanno  seguire  lunghe  considerazioni  nosologiche  per  concludere 
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che,  non  essendoci  costanza  di  sintomi  clinici  nò  di  reperto  anatomico  nella 
cosi  detta  paralisi  di  Landry,  ed  essendo  la  sua  eziologia  del  tutto  vaga,  non 
si  può  considerare  questa  sindrome  come  una  malattia  ;  ed  è  anzi  desiderabile 
che  anche  la  denominazione  Tenga  abolita.  </.  Finzi. 

hi,  B.  Cestan,  La  polynévriie  syphilitique,  —  e  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpètrière  »,  n.  2,  1900. 

L'A.  prende  in  esame  i  casi  di  polinevrite  sifilitica  esistenti  nella  lettera- 
tara  e  aggiunge  due  osservazioni  personali.  Fgli  divide  i  casi  trovati  in  tr& 
gruppi:  l*'  polinevriti  in  cui  i  disturbi  nervosi  presentati  dai  malati  non  rien- 
trano nel  quadro  della  polinevrite  acuta  o  subacuta;  2^  polinevriti  sopraggiunte 
in  sifilitici  sotto  V  influenza  di  intossicazioni  svariate  (mercurio,  alcool,  lesioni 
renali);  3^  polinevriti  ohe  si  mostrano  come  causate  esclusivamente  dalla  sifilide» 
Prendendo  in  considerazione  quest'ultimo  gruppo,  TA.  afferma  che  non  è  neces- 
sario invocare  la  malignità  dell'infezione  sifilitica  per  rendersi  conto  dell* ap- 
parire della  polinevrite.  Si  distinguono  tre  forme  di  polinevrite  sifilitica:  la 
motrice,  la  sensitive-motrice  e  la  pseudo-tabetica.  La  diagnosi  differenziale  colla 
mielite  acuta  si  fa  in  base  ai  dolori  lombo-dorsali,  ai  disturbi  sensitivi  a  tipo 
midollare,  alla  paraplegia  flaccida  che  precede  l'atrofia  muscolare,  ai  disturbi 
degli  sfinteri,  sintomi  caratteristici  della  mielite.  Non  esistono  però  dei  segni 
clinici  sicuri  e  si  possono  avere  dei  casi,  in  cui  può  rimanere  sospeso  il  giudi- 
zio. Anche  nei  due  casi  raccolti  dall' A.,  in  cui  i  disturbi  sensitivi  furono  leg- 
gerissimi, la  diagnosi  di  polinevrite  è  sostenuta  solo  dal  modo  di  diatribuzione 
dei  disturbi  delle  reazioni  elettriche  muscolari,  che  attaccarono  molteplici  ter- 
ritori nervosi  senza  alcun  ordine,  il  che  è  ben  differente  da  ciò  che  si  ha  nella 
polinevrite.  Quanto  alia  diagnosi  di  causa  della  polinevrite  che  ne  accerti  la 
natura  sifilitica,  essa  è  una  diagnosi  di  esclusione,  e  solo  si  può  notare  che  la 
polinevrite  alcoolica  è  accompagnata  da  disturbi  della  ideazione  e  della  memo- 
ria, che  la  paralisi  saturnina  risparmia  nell'arto  superiore  il  lungo  supinatore, 
che  la  paralisi  dit^terica  attacca  anche  i  muscoli  del  velopendolo.  La  cura  spe- 
cifica è  un  criterio  prezioso,  e  servirà  anche  per  diagnosticare  le  polinevriti 
mercuriali,  mostrandosi  nociva  in  queste.  La  prognosi  delle  polinevriti  sifilìti* 
che  è,  in  generale,  buona.  Camia, 

58.  Heillgentlial,  Beitrag  zur  Paihologie  des  Halssympathicus.  —  «  Archiv 
far  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  1,  1900. 

L'A.  riporta  quattro  casi  di  gozzo  con  sintomi  di  paralisi  unilaterale  del 
simpatico  cervicale  (fenomeni  oculo-pu  pili  ari,  disturbi  vasomotort,  asimmetria 
nelle  due  metà  della  faccia),  oltre  ad  un  caso,  in  cui  questi  sintomi  coesistevano» 
con  una  paralisi  traumatica  del  plesso  brachiale.  L'A.  ammette  pei  primi  4  casi 
come  causa  della  paralisi  del  simpatico  la  pressione  esercitata  sul  tronco  del 
nerTO  dalla  tiroide  ipertrofizzata,  i  cui  efl'etti  dipenderebbero  più  che  dal  volume^ 
della  glandola,  dalla  direzione  in  cui  essa  si  ipertrofizza.  Anche  nel  caso  di 
paralisi  del  plesso  brachiale*,  l'A.  ammette  che  la  paralisi  del  simpatico  fosse 
dovuta  a  una  lesione  del  cordone  cervicale  e  non  a  lesione  della  sostanza  grigia 
spinale  o  delle  fibre  radicolari. 

L'A.  esamina  la  sintomatologia  della  paralisi  del  simpatico  cervicale  nel- 
l'uomo,  in  rapporto  a  quella  che  si  osserva  sperimentalmente  negli  animali,. 
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mostrando  come  esistano  fra  di  esse  delle  difSsrenze.  Attenzione  speciale  fa 
rivolta  dall'À.  nei  suoi  casi  al  modo  di  comportarsi  della  temperatura  nelle 
dne  metà  della  faccia.  Da  misure  fatte  con  termometri  molto  sensibili,  appli- 
cati in  pnnti  simmetrici  della  faccia,  risulta  che  in  certi  casi  la  temperatura 
cutanea  della  metà  sana  è  più  elevata  di  quella  della  metà  affetta  da  paralisi 
vasomotoria  (nonostante  che  questa  possa  essere  più  arrossata);  inoltre 
certi  stimoli,  quali  i  movimenti  del  corpo,  provocano  una  reazione  vasomo- 
toria notevole  soltanto  nel  lato  sano.  Il  lato  paralizzato  reagisce  bensì,  ma 
in  modo  assai  più  torpido.  La  dia;;nosi  di  sede  della  paralisi  vasomotoria  dovrà 
•quindi  dedursi  più  che  dalla  differenza  di  temperatura  dal  modo  caratteristico 
di  reagire  a  quegli  stimoli  che  modificano  T  innervazicme  vasale.  In  uno  dei 
casi  dell'A.  i  fenomeni  di  paralisi  vasomotoria,  cioè  la  reazione  caratteristica, 
esistevano  nella  metà  della  faccia  opposta  a  quella  che  presentava  fenomeni 
oculo-pupillari.  L'A.  crede  quindi  si  tratti  di  caso  (finora  non  descritto)  di  pa- 
resi bilaterale  del  simpatico  cervicale.  Righetti. 

ò9.  Huet  et  GuiUain,  Kévtnte  cubitale  professionneUe  chez  tm   houìanger,  — 
«  Bevue  neurologique  »,  n.  6,  IGOO. 

Si  tratta  di  un  fornaio  di  37  anni  che  è  colpito  da  nevrite  del  cubitale 
destro;  tutti  i  muscoli  innervati  da  cotesto  nervo  sono  pareticì  e  presentano 
una  reazione  degenerativa  accentuata.  L' interesse  particolare  del  caso  è  nella 
origine  deirafiezioue,  la  quale  si  deve  attribuire  a  compressioni  ripetute  sul 
decorso  del  nervo  cubitale  durante  il  lavoro.  Infatti  V  operaio,  occupandosi 
massimamente  di  dare  la  forma  ai  pani,  ne  faceva  ogni  giorno  un  gran  nu- 
mero dividendo  la  pasta  e  praticando  nel  pane  delle  fenditure  longitudinali 
col  bordo  cubitale  della  mano  e  dell'avambraccio.  Lambranzi. 

60.  F.  Sooa,  Sur  un  ca8  de  sommeil  prolongé  pendant  sept  mois  par  tumeur 
de  Vhypophyse.  —  «  Nouvelle  Icouographie  de  la  Salpètrière  » ,  n.  2,  1900.- 

Una  ragazza  di  18  anni  si  presentò  airambulatorio  d'oculistica  dove  fu- 
rono constatati  i  seguenti  sintomi:  vista  quasi  completamente  abolita;  atrofia 
della  papilla  più  pronunciata  a  sinistra;  nessuna  paralisi  oculare:  pupille  di- 
latate, rigide.  Il  camminare  è  quasi  impossibile,  la  malata  sta  a  fatica  in  piedi. 
Vomiti  facili,  incessanti.  Dolori  per  tutto  il  corpo.  «Questi  sintomi  si  erano  sta- 
biliti molto  rapidamente;  vi  era  stata  cefalea  intensa.Entrò  subito  all'ospedale 
ed  il  giorno  dopo,  alla  visita,  la  malata  era  addormentata.  L'aspetto  era  calmo, 
naturale;  la  respirazione  cadenzata,  regolare;  il  polso  normale;  i  muscoli  in 
risoluzione.  Chiamata  per  nome  si  sveglia  e  risponde  a  tutte  le  domande  ri- 
voltele in  modo  esatto,  ma  lentamente  e  con  evidente  difficoltà.  Abbandonata 
si  riaddormentò.  Il  sonno  era  continuo  e  non  s' interrompeva  che  quando  la 
malata  veniva  svegliata  dalle  persone  d'assistenza.  Ciò  durò  per  sette  mesi 
senza  alcuna  variazione.  All'autopsia  fu  trovato  un  tumore  (sarcoma)  di  con- 
sistenza estremamente  molle,  che  occupava  la  base  del  8®  ventricolo,  dallo 
spazio  perforato  posteriore  fino  alle  bandellette  olfattive  e  alle  circonvoluzioni 
orbitarie  ;  ai  due  lati  era  ricoperto  dalla  circonvoluzione  dell'  ippocampo,  e  ri- 
copriva lo  spazio  perforato  anteriore.  Il  tumore  aveva  distrutto  i  tubercoli 
mammillari,  il  iuber  cinerewn^  l'ipofisi,  il  chiasma;  i  tubercoli   guadrigemini 
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erano  atrofici.  Profondamente  il  tumore  penetrava  nel  8^  ventricolo  e  arrivava 
fino  al  trigono.  I  peduncoli  cerebrali  erano  spostati  e  compressi. 

Esclusa  la  narcolepsia,  il  sonno  isterico  propriamente  detto,  la  letargia,  la 
cataleèsi,  il  sonnambulismo,  il  coma,  il  sonno  degli  arabi,  TA.  avvicina  il  suo 
caso  alla  malattia  dlGayeteWernicke,  e  trova  interessante  far  risaltare 
che  nei  casi  di  Gay  et  e  Wernicke  era  stata  trovata  aiterata  la  sostanza 
grigia  attorno  all'acquedotto  di  Silvio  e  la  sostanza  dello  stesso  tipo  che  si  trova 
alla  base  del  tei-zo  ventricolo,  cioè  esattamente  le  stesse  parti  su  di  cui  si  fa- 
ceva sentire  maggiormente  la  compressione  del  tumore  nel  caso  in  esame.  L'A. 
con  questo  non  intende  di  accettare  la  teoria  dell'esistenza  di  un  centro  del 
sonno.  Esaminate  900  osservazioni  di  tumori  cerebrali,  VA.  ha  concluso  che, 
lasciando  da  parte  la  sonnolenza,  lo  stupore  e  il  coma,  il  sonno  propriamente 
detto  non  è  sconosciuto  nella  sintomatologia  dei  tumori  cerebrali,  ma  il  suo 
caso  sorpassa  tutti  gli  altri  per  la  durata  estremamente  lunga  del  sonno  e  pei 
caratteri  nettamente  fisiologici  del  medesimo.  La  mancanza  di  sintomi  di  com- 
pressione dei  nervi  oculomotori  si  può  spiegare  colla  poca  consistenza  del  tu- 
more, e  perciò  l'assenza  di  sintomi  di  compressione  di  un  organo  che  dovrebbe 
esser  leso  secondo  la  presunta  topografìa  di  un  tumore  della  base,  non  è  una 
ragione  sufficiente  per  rigettare  una  diagnosi  che  per  altri  sintomi  s'imponga. 

Gamia. 

61.  "W.  Gowers,  Ueber  Polymyositis.  —  e  Wiener  med.  Presse»,  No.  52,  1899. 

Lezione  clinica  con  dimostrazione  di  un  caso  di  polimiosite  cronica  con 
estese  contratture.  L'A.  mette  tale  malattia  in  istretto  rapporto  con  la  poline- 
vrite, e  la  considera  sostanzialmente  come  una  polinevrite  in  cui  i  sintomi  da 
parte  della  muscolatura  sono  aumentati  per  intensità  ed  estensione.  L'ele- 
mento diagnostico  più  importante  è  la  simmetria  bilaterale  delle  alterazioni 
muscolari.  Come  momento  eziologico  più  frequente  l'A.  pone  il  raffreddamento. 
Questo  provocherebbe  la  formazione  di  tossine  capaci  di  modificare  in  qual- 
che modo  i  processi  di  ricambio.  A  seconda  poi  del  diverso  modo  di  agire  si 
Avrebbe  ora  il  quadro  della  polinevrite  ora  quello  della  polimiosite. 

Marco  Levi  BiancJiinL 

Psichiatria. 

'62.  C.  Ceni,  Kuovo  contributo  allo  studio  della  patogenesi  del  delirio  acuto.  — 
«  Rivista  sperimentale  di  freniatria  »,  fase.  1,  1900. 

Due  malati  andarono  incontro,  a  intervalli  di  breve  distanza,  a  gravi  accessi 
psicomotori,  con  semplice  delirio  sensoriale.  Questi  accessi,  che  decorsero  api- 
retici, assunsero  pure,  più  o  meno  presto,  un  decorso  benigno  e  furono  supe- 
rati dagli  infermi,  i  quali  ritornarono  alle  condizioni  di  calma  abituale.  Nel- 
l'ultimo accesso  invece,  nel  quale  si  presentò  ben  presto  un  notevole  aumento  di 
temperatura,  i  fenomeni  si  fecero  sempre  più  gravi,  e  gli  infermi  morirono  ra- 
pidamente col  quadro  di  una  vera  infezione  acuta  e  di  un  delirio  acuto  genuino. 
Durante  i  primt  accessi  non  tu  mai  possibile  rìscontrare  dei  microrganismi  nel 
sangue  di  questi  infermi.  Nell'ultimo  accesso  invece  si  riscontrarono  fin  dai 
primi  momenti  nel  primo  caso  lo  stafilococco  piogeno  e,  nel  periodo  preago- 
nico, il   bacterium  coli,  nel  secondo    lo  streptococco   piogeno  e  il  micrococco 
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tetrageno.  Che  la  presenza  di  questi  germi  nel  circolo  costituisca  una  vera, 
infezione  lo  dimostra  il  fatto  ohe  i  germi  furono  riscontrati  subito  dopo  che 
erano  nuovamente  insorti  i  fenomeni  gravi.  Soltanto  si  può  attribuire  a  pas- 
saggio di  bacterì  dall'  intestino  nel  periodo  preagonico  la  presenza  del  '  bade- 
rium  coli  nel  primo  caso. 

La  presenza  dei  germi  nel  sangue  non  è  la  causa  prossima  e  diretta 
delle  manifestazioni  morbose  del  delirio  aonto.  Infatti  non  si  potrebbe  spie- 
gare come  microrganismi  patogeni  di  natura  cosi  diversa  possono  dare  una 
forma  psicopatica  a  sintomatologia  e  decorso  presso  a  poco  sempre  identici. 
Né  tanto  meno  si  può  spiegare  come  gli  stessi  germi  entrando  nel  circolo  di 
altri  individui  affetti  da  diverse  forme  psicopati  che,  debbano  in  questi  agire 
soltanto  aggravando  le  condizioni  generali.  E  logico  ammettere  che  i  gravi  fatti 
psicomotori  preesistano  quando  si  determina  V  infezione  e  che  questa  può  tutt'  al 
più  influire  bu  loro  esagerandoli,  o  facendo  loro  assumere  un  carattere  un 
po' diverso.  L'infezione  del  sangue  deve  probabilmente  dipendere  da  tutto  quel 
complesso  di  alterazioni  funzionali  ed  organiche,  che  devono  costituire  il  fondo 
fis io-anatomico  della  forma  psicopatica  in  corso.  Gamia» 

63.  Herfeldt,  Zur  Casuistik  des  Irreseins  bei  Zwiìlingen,  —  «  Aligem.  Zeitschr. 
f.  Psychiatrie  »,  Bd.  LVII,  H.  1,  1900. 

Eelazione  di  due  osservazioni  di  pazzia  in  gemelli.  Nella  prima  si  tratta 
di  due  fratelli  gemelli,  i  quali  (uno  nel  trentesimo,  l'altro  nel  trentunesimo 
anno  di  età)  ammalarono  di  una  pazzia  periodica  i  cui  accessi  avevano  l(t 
forma  dell'eccitamento  manìaco  e  di  stati  confusionali.  I  due  fratelli  non  ave- 
vano eredità  neuropatica  e  vivevano  separati  di  luogo.  L'A.  nota  che  la  psi- 
cosi era  eguale  nei  due  anche  in  molti  caratteri  accessori. 

Neppure  nella  seconda  osservazione,  che  riguarda  due  sorelle  gemelle,  ò 
dimostrabile  l'ereditarietà.  Le  due  sorelle  si  somigliavano  anche  fisicamente.  La 
malattia  insorse  neir  una  a  24  anni,  nell'  altra  a  27,  in  forma  di  melancolia,  ed 
ebbe  esito  in  guarigione  in  meno  d'un  anno:  fu  sorprendente  la  congruenza 
dei  fenomeni  nei  due  casi  ;  però  neir  uno  la  durata  fu  maggiore  e  prevalsero 
fenomeni  allucinatori. 

L'A.  esclude  con  molta  probabilità  riguardo  alla  prima  osservazione,  con 
certezza  riguardo  alla  seconda,  che  si  possa  trattare  di  una  specie  di  pazzia 
indotta.  Accenna  anche  in  ultimo  a  un'  osservazione  di  imbecillità  gemellare. 

Vedrani, 

64.  T.  Patrik,  A  case  of  amaurotic  family  idiocy,  —  «  Journal  of  nervous  and 
montai  disease  »,  n.  5,  1900. 

66.  S.  Kuh,  A  case  of  amaurotic  family  idiocy.  -  Ibidem. 

Col  nome  di  idiozia  famigliare  amaurotica  ha  indicata  £.  Sachs  una  ma- 
lattia frequente  sopra  tutto  nella  razza  semitica  e  che  si  presenta  per  solito- 
in  parecchi  bambini  della  stessa  famiglia.  Nascita  normale,  sviluppo  normale 
per  alcuni  mesi,  rapido  decadimento  flsico  e  mentale,  reperto  oftalmoscopico 
caratteristico  ;  morte  in  marasmo  a  circa  2  anni  di  età.  Ci  può  essere  o  no- 
strabismo,  nistagmo,  contratture.  H  caso  di  Patrik  risponde  perfettamente 
al  tipo,  salvo  che  la  famiglia  non  era  di  razza  semitica.  U  caso  di  Kuh  se- 
ne distingue  per  la  presenza  di  idrocefalo  e  frequenza  di  convulsioni. 


Psichiatria  235 


La  teoria  di  Sachs,  secondo  la  quale  la  malattia  dipende  da  arresto  di 
sviluppo  del  tessuto  nervoso,  non  si  accorda  con  tutti  i  fatti.  Il  secondo  di  questi 
casi  tende  a  dimostrare  l'esistenza  di  alterazioni  distintamente  regressive  e 
distruttive.  J.  Fimi. 

66.  P.  GonsaleS;  Contributo  aìlo  studio  della  pazzia  indotta.  —  «  Rivista  spe- 
rimentale di  freniatria  >,  fase.  1,  1900. 

Si  tratta  di  tre  donne  con  eredità  morbosa  nevropatica.  La  forma  delirante 
insorse  in  quella  che  era  più  intelligente,  più  colta  e  dotata  di  maggiore  energia 
psichica.  Le  idee  deliranti  si  propagarono  alle  altre  due  in  modo  graduale  e 
lento,  però,  e  qui  sta  l'importanza  del  caso,  il  delirio  non  fu  accolto,  come  av- 
viene nei  casi  ordinari,  affatto  passivamente,  ma  dopo  avere  tentato  di  combat- 
terlo, opponendo  ad  esso  una  resistenza  ostinata,  quale  non  si  ritrova  in  nessuno 
dei  casi  descritti  nella  letteratura.  Per  la  cura  è  indicato  l'isolamento  delle 
malate,  poiché  tutti  sono  concordi  nel  ritenere  i  fenomeni  della  pazzia  indotta 
come  il  risultato  della  suggestione.  Camia, 

67.  C.  Bernardini,  Epilessia  traumatica  con  sintomi  pseudo-paralitici  da  al- 
coolismo,  —  «  Rivista  sperimentale  di  freniatria  >,  fase.  1,  1900. 

Un  individuo  colpito  da  grave  trauma  nell'età  infantile,  con  estesa  frattura 
cranica  imperfettamente  consolidatasi  e  divenuto  per  tale  motivo  epilettico, 
non  aveva  mai  lasciato  sospettare  in  vita  l'esistenza  di  una  cosi  marcata  e 
profonda  lesione,  la  quale  era  completamente  mascherata  da  un'integrità  per- 
fetta del  cuoio  capillizio,  e  dalla  mancanza  di  salienze  o  depressioni  ossee.  A 
livello  della  frattura,  come  risultò  all'autopsia,  vi  era  ispessimento  cicatriziale 
della  pia  e  della  dura,  rammollimento  della  punta  del  lobulo  parietale  interiore 
e  in  particolare  del  gynts  angulaHs,  non  che  alone  circostante  con  alterazioni 
sempre  meno  evidenti  degli  elementi  gangliari.  L'essere  la  lesione  cerebrale 
situata  alquanto  lungi  dalle  circonvoluzioni  motorie  non  vale  ad  infirmare  che 
la  stessa  lesione  sia  stata  la  causa  dell'epilessia,  come  è  dimostrato  dalle  ricer- 
che di  Luciani  e  Tamburini.  Dopo  un  periodo  abbastanza  lungo  in  cui  il 
malato  non  presentò  che  accessi  epilettici  a  tipo  prevalentemente  motorio,  si 
venne  stabilendo  in  esso  un  cambiamento  consistente  in  aumento  della  fre- 
quenza e  gravità  degli  accessi,  in  uno  stato  permanente  di  confusione  e  di 
inerzia  mentale,  accompagnato  ad  emissione  involontaria  di  feci  e  di  orine,  con 
tendenza  talvolta  a  lacerare  e  commettere  atti  inconsulti. 

Vi  erano  inoltre  oscillazioni  della  lingua,  tremore  e  atassia  degli  arti  su- 
periori, miosi  e  rigidità  pupillare,  deficienza  della  motilità  degli  arti  inferiori, 
esagerazione  dei  riflessi  rotulei,  imbarazzo  della  loquela.  Questi  sintomi  lo 
condussero  sotto  l'osservazione  dell'A.  che  fece  diagnosi  di  pseudo-paralisi 
progressiva  alcoolica  in  epilettico.  Tale  diagnosi  si  sarebbe  dovuta  fare  anche 
se  la  grave  lesione  da  cui  originavasi  l'epilessia  fosse  stata  rivelata,  stante 
l' abuso  di  alcoolici  dimostrato  nel  malato  e  la  estrema  rarità  di  casi  in  cui  si 
ebbero  sintomi  paralitici  come  epilogo  di  una  forma  -epilettica.  L'andamento 
giastiflcò  la  diagnosi,  colla  scomparsa  dei  sintomi  pseudo-paralitici,  eccetto  la 
mìosi  e  la  rigidità  di  ambedue  le  pupille.  Tale  persistenza  autorizza  l'ipotesi  che 
il  fenomeno  in  parola  fosse  legato  a  fatti  irritativi  verificantisi  attorno  al  foco-> 
laio  di  rammollimento,  poiché  si   sa   che  una  lesione  cerebrale  unilaterale  può 
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-dare,  per  l'associazione  che  Ti  è  nei  movimenti  pupillari,  sintomi  papillari  bila- 
terali. La  lesione  cerebrale  non  interessava  la  zona  della  semplice  sensazione 
visiva,  ma  il  centro  associativo  e  mnemonico  della  funzione  stessa.  Ciò  spiega 
<ìome  nel  malato  la  visione  non  apparisse  in  modo  manifesto  alterata,  poiché  le 
modificazioni  funzionali  (cecità  psichica  e  verbale,  alexia,  amnesia  verbale  e 
grafica,  agrafia  sensoria)  se  pure  in  parte  esistenti,  non  erano  tali,  per  la  loro 
natura,  da  esser  agevolmente  riconosciute  in  un  soggetto,  che,  per  le  sue  con- 
dizioni mentali,  si  prestava  ben  poco  ad  un  esame  delicato  e  metodico. 

Gamia. 

QS.  Brault  et  Leeper,  Trois  cas  de  tumeuì*  cerebrale  à  foi'me  psychoparalyti' 
que,  —  «  Arohives  générales  de  médecine  >,  n.  3,  1900. 

lo  caso  :  Sarcoma  fascicolare  probabilmente  originato  dalla  dura,  che  di- 
strugge il  centro  corticale  dell'afasia,  la  parte  anteriore  del  fascio  piramidale 
nella  capsula  e  che  si  palesò  clinicamente  con  disturbi  psichici,  emiplegia  de- 
stra progressiva  e  afasia.  —  2^  caso:  Cisti  idatica  della  faccia  infero-interna  del 
lobo  teraporo-occipitale  che  si  palesò  clinicamente  con  disturbi  psichici,  mono- 
plegia  sinistra  con  contrattura,  debolezza  dell'udito  e  della  vista,  sordità  ver- 
bale, emianestesia  sinistra.  I  disturbi  visivi  erano  bilaterali  e  devono  attri- 
buirsi alla  stasi  papillare.  —  8<)  caso:  Sarcoma  a  piccole  cellule  di  aspetto 
gliomatoso,  forse  di  origine  meningea,  che  ha  distrutto  la  sostanza  grigia  del 
piede  della  terza  frontale,  della  frontale  ascendente  e  l'origine  della  seconda 
frontale.  Il  nucleo  lenticolare  è  ridotto  a  una  sottile  zona  di  sostanza  grigia. 
La  capsula  interna  è  intatta,  salvo  nelle  sue  radiazioni  anteriori.  Il  tumore  si 
palesò  clinicamente  con  ictus  apoplettico,  emiplegia  destra  ed  afasia. 

I  tumori  della  regione  motrice,  quando  sono  penetranti  o  distruttivi  possono 
manifestarsi  solamente  con  disturbi  psicoparalitici.  Le  paralisi  prodotte  diret- 
tamente da  questi  tumori  sono  essenzialmente  progressive  e  tendono  ad  assu- 
mere lentamente  forma  emiplegica.  Il  progredire  anatomico  della  lesione  e 
r  evoluzione  clinica  sono  sovrapponibili.  Le  crisi  convulsive  sono  più  rare  che 
nei  tumori  non  penetranti.  I  disturbi  psichici,  appena  accennati  nei  neoplasmi 
a  manifestazioni  epilettiche,  accompagnano  abitualmente,  quasi  necessariamente, 
questa  varietà  di  paralisi.  Nessuno  dei  differenti  sintomi  psichici  o  paralitici  è  per 
sé  solo  patognomonico.  La  loi'o  associazione  permette  di  sospettare  un  tumore 
cerebrale  ;  la  cefalea  e  i  vomiti  ne  rendono  l'esistenza  probabile,  l'esame  oftal- 
moscopico la  conferma.  Gamia. 

'69.  G.  Obici  e  A.  Bonon,  Bicerche  intorno  alla  resistenza  dei  globuli  rossi  nei 
malati  di  mente.  —    «  Annali  di  nevrologia  »,  fase.  1,  1900. 

Le  resistenze  globulari  del  sangue  nei  malati  di  mente  sono  nel  maggior 
numero  dei  casi  inferiori  alla  norma.  Le  maggiori  alterazioni  emolitiche  si 
Tiscontrano  in  quelle  malattie  mentali  che  sono  patogeueticamente  legate  a 
processi  di  intossicazione  o  ad  alterato  ricambio  (pellagra,  paralisi  progres- 
siva, demenza  precoce  nei  primi  stadi).  In  molti  casi  esiste  un  diretto  rapporto 
fra  la  gravità  del  processo  tossico  e  delle  manifestazioni  cliniche  e  l'intensità 
delle  alterazioni  nel  processo  emolitico.  Principalmente  nelle  psicosi  da  in- 
^tossicazione  e   da  alterato  ricambio  si  riscontrano   quelle   speciali   forme  del 
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processo  emolitico,  che  l'indagine  sperimentale  e  lo  stadio  clinico  di  altre. 
malattie  del  corpo  ci  inducono  a  legare  ad  alterazioni  nella  costituzione  del 
plasma.  Bignardo  a  quest'ultima  conclusione  gli  AA.  fanno  osservare  che  per 
meglio  penetrare  nel  meccanismo  patogenetico  dell'  alterata  emolisi  degli 
alienati  in  rapporto  alle  possibili  modificazioni  nella  costituzione  molecolare  del 
plasma,  bisogna  studiare  il  siero  sanguigno  con  metodi  pochissimo  usati  an- 
cora nella  clinica,  quali  la  crioscopia  e  l'elettrolisi.  Camici, 

70.  Ch.  Vallon  et  Wshl,  Le  phénomìne  de  la  corde  musctdaire  dans  ìa  mélan- 
eolie.  —  €  Archi ves  de  neurologie  t,  n.  53,  1900. 

Se  ud  un  melancolico  si  colpisce  un  muscolo,  di  preferenza  il  bicipite,  col 
dorso  di  un  coltello,  si  vede  formarsi  un  rigonfiamento  molto  accentuato  che 
persiste  qualche  tempo  lungo  la  linea  trasversale  secondo  la  quale  si  è  colpito, 
il  muscolo. 

Si  può  provocare  il  fenomeno  anche  stringendo  il  bicipite  o  un  altro  mu- 
scolo fra  il  pollice  e  l'indice  e  tendendolo  fortemente,  poi  abbandonandolo  ad 
un  tratto.  Gli  AA.  esaminarono  40  melancolici  e  riscontrarono  questo  segno 
su  32.  Di  questi  40,  29  erano  uomini  e  11  donne.  Degli  uomini  presentarono  il 
sintomo  26;  delle  donne  solamente  6  e  meno  chiaramente  che  gli  uomini. 

Dei  casi  esaminati,  uno  era  di  depressione  melancolica  semplice,  otto  di 
melancolia  stupida,  sedici  di  delirio  melancolico,  tre  di  melancolia  ansiosa,  tre 
erano  nel  periodo  depressivo  di  una  follia  a  doppia  forma.  Gamia, 

71.  P.  Serieux,  Un  cas  de  surdité  verbale  chez  un  parahjtique  general,  — 
«  Hevue  neurologlque  >,  n.  6,  1900. 

I  casi  di  sordità  verbale  sono  poco  frequenti  nella  paralisi  progressiva;  i 
pia  sono  dovuti  non  alla  meningo-encefalite,  ma  a  complicanze  (tumori,  ram- 
mollimenti). Nel  caso  presente  la  sordità  verbale  esisteva  senza  cecità  verbale  né 
afasia  motrice,  né  agrafia;  non  si  constatava  che  un  certo  grado  di  parafasia  e 
paragrafia  molto  limitato.  L'udito  era  intatto.  Questo  stato  seguì  a  una  serie  d'at- 
tacchi epilettiformi  e  apoplettiformi  e  si  è  mantenuto  senza  modificazioni  per  al- 
cuni mesi  fino  alla  morte.  All'autopsia  si  trovò  una  meninge  encefalite  interessante 
quasi  esclusivamente  i  lobi  temporali  dei  due  emisferi,  ma  sopratutto  accen* 
tuata  dal  lato  sinistro  e  massimamente  all'altezza  del  terzo  medio  della  prima 
circonvoluzione  temporale;  qui  il  distacco  della  pia  madre  determinava  la  se- 
parazione completa  della  sostanza  grigia  dalla  bianca.  11  caso  può  essere  uti- 
lizzato in  rapporto  alla  localizzazione  del  centro  delFaudizione  verbale;  dimo- 
stra inoltre  che,  se  la  lesione  della  demenza  paralica  è  essenzialmente  diffusa^ 
si  possono  tuttavia  incontrare  dei  focolai  di  meningo-encefalite  i  quali  danno 
sintomi  propri  alle  lesioni  cerebrali  circoscritte.  LamÒranzi, 

Terapia. 

72.  C.  Bozzolo,  Il  meningismo  e  la  puntura  lombare  con  una  nota  sulla  effi- 
cacia curativa  di  questa  nella  corea  del  Sydenham, —  «  Rivista  critica  di 
clinica  medica  >,  n.  13,  1900. 

In  un  caso  di  nefrite  emorragica  con  stafilococciemia  erano  stati  notati  in- 
vita sintomi  di  meningi  te.  Colla  puntura  lombare  venne  estratto  un  liquido  lat- 
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tescente  per  la  grande  quantità  di  leucociti,  contenente  una  certa  quantità  di 
albumina  e  privo  della  reazione  delle  sostanze  riducenti.  All'autopsia  non  si  ri- 
scontrò meningite.  Devesi  dunque  ritenere  che  per  effetto  del  veleno  bacterico  , 
abbiano  avuto  luogo  delle  alterazioni  circolatorie  e  secretorie  nei  vasi  meningei 
di  una  portata  superiore  a  quelle  che  generalmente  si  riscontrano  nei  comuni 
casi  di  meningismo  da  infezioni,  con  effetto  di  alterazione  chimica  del  liquido 
cefalo-rachidiano  non  solo,  ma  anche  colla  presenza  di  abbondanti  linfociti. 
L'assenza  delle  sostanze  riducenti  sta  d'accordo  coll'opinione  di  Comba  che  la 
scomparsa  del  glucosio  dal  liquido  cefalo-rachidiano  nella  meningite  sia  dovuta 
probabilmente  più  all'azione  glicolitica  del  nucleoproteide  dei  leucociti,  che  a 
quella  dei  bactert  contenuti  nell'essudato,  e  ciò  appunto  per  la  presenza  di  ab- 
bondanti leucociti  nel  liquido  esaminato  nel  caso  citato.  Quanto  agli  effetti  cu- 
rativi della  puntura  lombare,  di  fronte  agli  autori  che  attribuiscono  ad  essa 
valore  curativo  sta  un  numero  molto  maggiore  di  osservatori  che  ne  hanno 
un  concetto  negativo  o  assai  limitato.  L'A.  è  d'opinione  che  in  generale  non  si 
abbia  che  un  miglioramento,  per  lo  più  affatto  temporaneo.  Più  confortante, 
secondo  l'A.,  è  invece  il  risultato  della  puntura  lombare  nella  corea  del  Syde- 
nham  nei  ragazzi.  L'A.  riferisce  tre  casi  in  cui  si  verificò  un  miglioramento.  In 
due  dopo  xin  certo  tempo  i  fenomeni  coreici  ripresero  la  primitiva  intensità, 
nr^I  terzo  il  miglioramento  si  mantenne  fino  alla  morte  avvenuta  in  seguito  a 
flemmone.  In  un  quarto  caso  la  puntura  non  produsse  effetto,  ma  nelle  culture 
della  sostanza  nervosa  e  nei  preparati  di  sistema  nervoso  fu  riscontrato  lo 
stafilococco  piogeno  aureo.  La  puntura  lombare  nei  casi  di  corea  si  può  perciò 
ritenere  come  un  mezzo  che  può  in  casi  disperati  riuscire  a  ricondurre  il  sonno 
e  a  mitigare  la  violenza  dei  movimenti  disordinati  che  impediscono  il  riposo  e 
la  nutrizione  e  che  espongono  a  complicazioni  mortali  per  infezioni  secondarie 
alle  lesioni  che  in  tale  stato  i  malati  si  inferiscono.  Camia, 

73.  P.  Burzio,  La  lavatura  dello  stomaco  negli  alienati.  —  <  Annali  di  Frenia- 
tria e  scienze  afiini  »,  fase.  4,  1899. 

In  26  casi  l'A.  praticò  la  lavatura  dello  stomaco  con  soluzione  tepida  di 
bicarbonato  di  soda  al  5  per  mille  una  volte  al  giorno.  Poche  volte  adoperò 
una  soluzione  di  acido  .salicilico  all'  1  per  mille.  Nella  maggior  parte  dei  casi, 
trattandosi  di  ammalati  sitofobi,  veniva  poi  fatta  l'alimentazione  artificiale. 
In  alcuni  casi  l' A.  ottenne  la  scomparsa  della  sitofobia,  negli  altri  un  ra- 
pido miglioramento,  tanto  delle  condizioni  fisiche,  quanto  dello  stato  mentale 
-del  malato,  il  quale  miglioramento  in  molti  casi  fu  costante  e  terminò  colla 
guarip^ione,  in  pochi  altri  invece  non  fu  che  transitorio  e  non  fece  che  ritar- 
dare l'esito  letale  della  malattia,  troppo  grave  ed  avanzata  per  poter  esser 
modificata.  Questi  risultati,  secondo  l'A.,  contribuiscono  a  confermare  l'impor- 
tanza che  le  recenti  ricerche  sperimentali  tendono  ad  attribuire  alle  alterazioni 
funzionali  dell'  apparato  digerente  come  agenti  provocatori  di  alterazioni  psi- 
chiche e  di  forme  speciali  di  malattie  mentali,  e  dimostrano  inoltre  come  la 
lavatura  dello  stomaco  rappresenti  uno  dei  più  efficaci  sussidi  terapeutici,  spie- 
gando spesso  un'azione  preziosa  non  solamente  sulle  condizioni  dell'apparato 
digerente  e  della  nutrizione  generale,  ma  ancora  sulla  malattia  mentale  stessa 
o  sopra  alcuna  delle  sue  manifestazioni,  come  la  sitofobia.  Camia. 
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74.  E.  Toulouse,  Traitement  de  Vépilepsie  par  ìes  bromures  et  Vhypochlorura' 
tion. —  cEevue  de  Psychiatrie»,  Voi.  Ili,  u.  1,  1900.  ' 

Diminuendo  i  sali  alcalini  alimentari  saranno  più  e  meglio  assorbiti  i  sali 
alcalini  medicamentosi.  Partendo  da  questa  ipotesi,  e  pensando,  dietro  osser- 
vazioni fisiologiche,  che  noi  introduciamo  molto  più  cloruro  di  sodio  di  quello 
che  abbisogna,  VA.  ha  fissato  per  i  suoi  epilettici  un  regime  di  latte,  patate, 
uova,  carne,  caffè,  farina,  zucchero  e  burro,  che  contiene  appena  un  quarto  o 
un  quinto  del  NaCl  di  un  regime  ordinario.  Poi  ha  confrontato  gli  effetti 
della  usuale  cura  bromica  a  regime  alimentare  ordinario  e  a  regime  alimen- 
tare ipoclorurato.  Gli  effetti  di  questa  ipoclorurazione  sarebbero  secondo  i  ri- 
sultati dell' A.  sorprendenti  giacché  con  essa  basta  una  dose  piccola  di  pre- 
parato bromico  per  produrre  una  diminuzione  deirSl^/o  di  tutti  gli  accessi.  La 
forza  muscolare,  la  temperatura,  il  peso,  la  composizione  del  sangue  e  del- 
l'urina,  la  digestione  e  la  funzione  mestruale  non  sono  alterate  in  alcun  deter- 
minato senso.  Il  regime  per  sé  non  ha  alcuna  azione,  esso  agisce  esaltando 
r  azione  terapeutica  del  bromuro  ed  esaltandone  però  ad  un  tempo  1'  azione 
tossica.  t/.  Fimi, 

75.  A.  W.  Wllcox,  A  case  ofremarkablc  Chloral  idiosyncrasy.  —  «  Journal  of 
mental  science  »,  Voi.  XLVI,  n.  193,  1900. 

Una  donna  di  44  anni,  affetta,  come  sembra  risultare  dalla  descrizione 
dell'A.,  da  amenza  agitata,  presentò  ripetutamente,  sempre  dopo  l'ingestione 
di  cloralio  idrato,  una  sindrome  che  la  prima  volta  fu  diagnosticata  per  scar- 
lattina. Infatti  la  paziente  aveva  leggera  elevazione  di  temperatura,  cefalea, 
eruzione  scarlattinifoi-me  per  tutto  il  corpo,  specie  alla  faccia  e  al  petto.  Di 
più  aveva  sete  ardente,  lieve  edema  alla  faccia,  urina  scarsa,  carica  di  urati, 
senza  albumina.  Questi  sintomi  comparivano  Q-i  ore  dopo  T ingestione  del  clo- 
ralio, duravano  3-4  giorni.  La  dose  del  medicamento  fu  di  5  grammi  in  una 
volta,  o  di  8-10  gr.  in  due  o  tre  volte  nella  giornata.  «7.  Fimi. 

76.  Kotlie,  Zur  Behandhmg  der  Epilepsie.  —  €  Neurol.  Centralbl.  »,  No.  6,  1900. 

Qualunque  caso  di  epilessia,  antico  o  recente,  grave  o  leggero  veniva  trat- 
tato nel  seguente  modo:  riposo  assoluto  a  letto  per  parecchie  settimane,  inter- 
rotto solo  da  uno  o  due  bagni  tiepidi  per  settimana;  severo  regime  dietetico; 
cura  bromica  non  prima  di  una  o  molte  settimane  dopo  V  allettamento  e,  solo 
nei  casi  di  necessità,  a  datare  dal  primo  accesso  grave.  L'A.  usò  la  bromipina  per 
iniezioni  rettali,  cominciando  da  15  gr.  ed  arrivando,  secondo  V  indicazione,  fino  a 
40  gr.  :  nei  singoli  casi  cioè  fino  a  quella  dose  minima  e  sufficiente  per  fare  scom- 
parire qualunque  accesso.  L'  aumento  progressivo  della  dose  durava  6-7  setti- 
mane; si  rimaneva  poi  per  2-3  settimane  alla  dose  massima,  quindi  per  altre 
6-7  si  andava  gradatamente  diminuendo.  La  durata  totale  della  cura  era 
3-4  mesi,  ed  i  vantaggi  erano  manifesti  solo  quando  venisse  seguita  scrupolo- 
samente. L'A.  osservò  che  la  bromipina  viene  tollerata  forse  meglio  di  qualun- 
que altro  preparato  bromico  :  non  sa  però  se  attribuire  unicamente  al  riposo  a 
letto  o  solo  all'azione  del  medicamento  (più  probabilmente  a  tutti  e  due  questi 
mezzi)  i  benefici  effetti  ottenuti.  Marco  Levi  Bianchini. 
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77.  G.  Bendandi)  Contributo  atta  chirurgia  del  sistema  nervoso  centrale  e  dei 
ganglio  di  Gasser.  —  €  Bullettino  delle  scienze  mediche  »,  pubblicaco  per 
cura  della  società  medico -chirurgica  e  della  scuola  medica  di  Bologna, 
Fase.  3,  1900. 

L'A.  espone  diversi  casi  di  operazioni  da  lui  fatte  sul  sistema  nervoso 
centrale,  specialmente  di  trapanazione  del  cranio.  Quattro  casi  sono  di  epilessia 
essenziale.  Nel  primo  di  questi  la  diagnosi  propendeva  per  un  tumore  delia  zona 
rolandica.  Non  fu  trovato  altro  che  edema  circoscritto.  L' ammalato  guari  per 
otto  mesi  dei  suoi  disturbi,  ma  poi  ritornò  come  prima.  In  seguito  gli  accessi 
si  son  fatti  più  rari.  Il  secondo  e  il  terzo,  epilettici  da  molti  anni  in  modo  grave^ 
ebbero  sospensione  degli  accessi  per  qualche  tempo ,  ma  poi  ripresero  il 
loro  andamento  primitivo j  l'esito  fu  in  morte  per  epilessia.  Nel  quarto  indivi- 
duo, di  10  anni,  epilettico  da  2,  si  ebbe  un  risultato  identico.  —  Un  caso  di 
epilessia  jacksoniana  non  traumatica  fu  seguito  da  morte,  e  l' autopsia  di- 
mostrò un  focolaio  di  rammollimento  subcorticale.  —  Due  casi  di  epilessia 
jacksoniana  traumatica  furono  seguiti  da  guarigione  completa. — In  un  caso  di 
epilessia  traumatica  generale  le  convulsioni  non  si  ripeterono  per  qualche  tempo 
dopo  r  operazione,  poi  ritornarono  più  leggere  e  più  rare.  Col  tempo  la  loro  in- 
tensità e  frequenza  diminuì  ancora.  —  Un  caso  di  tubercoli  solitari  del  cer- 
vello fu  seguito  da  morte.  All'autopsia  furono  trovati  due  grossi  tubercoli  uno  a 
destra,  T  altro  a  sinistra,  sviluppati  in  modo  eguale  e  simmetrico.  —  In  un  caso 
di  neoplasma  nel  cervello  il  tumore  era  della  grossezza  di  nn  uovo  di  gal- 
lina e  schiacciava  un  poco  a  destra  e  quasi  completamente  a  sinistra  il  lobo 
frontale.  Fu  seguito  da  morte.  L'autopsia  non  fu  concessa.  —  In  un  caso  di 
emiplegia  e  afasia  traumatica  si  ebbe  guarigione  quasi  completa. — Due  casi  di 
meningite  o  ascesso  da  causa  otitica  furono  seguiti  da  morte.  L'  autopsia  non 
veuiie  concessa  in  uno,  nell'altro  si  rilevò  meningite  cerebro-spinale  suppurativa. 

—  Due  casi  di  trauma  del  cranio:  nel  primo  venne  estratto  un  grosso  frammento 
dal  lobo  occipitale  destro  ;  l' esito  fu  infausto.  Il  secondo  era  di  frattura  alla  re- 
gione fronto-parietale  sinistra,  con  avvallamento  del  frammento,  e  guari  com- 
pletamente. —  Un  caso  di  fibro-sarcoma  del  cervelletto  fu  seguito  da  morte. 

—  Due  casi  di  laminectomia:  il  primo  per  lesione  tubercolare  della  colonna,  se- 
guito da  miglioramento,  terminò  colla  morte,  1'  autopsia  rilevò  meningite  tu- 
bercolare diifusa.  11  secondo,  per  lesione  traumatica,  migliorò  notevolmente.  — 
Due  casi  di  estirpazione  del  ganglio  di  Gasser  per  nevralgia.  Furono  seguiti 
tutti  e  due  da  morte,  la  quale  devesi  attribuire  non  all'operazione,  ma  allo 
stato  di  debolezza  dei  due  soggetti,  che  si  dovette  operare  per  sollevarli  da 
terribili  sofferenze.  Camia. 
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Sulla  patologia  delle  cellule  dei  gangli  sensitivi. 

Eicerohe  sperimentali  del  dott.  E.  Lugaro ,  Aiuto» 
{Continuazione.  Vedi  fate,  4.) 

II. 

Gli  effetti  della  resezione  del  plesso  brachiale 
sui  corrispondenti  gangli  spinali  nel  coniglio. 

In  questa  prima  serie  di  esperienze  furono  adoperati  conigli  adulti,  ro- 
busti e  in  ottime  condizioni  di  nutrizione.  L'  esame  microscopico  dei  gangli 
fu  fatto  soltanto  in  quegli  animali  nei  quali  1'  atto  operativo  non  fu  seguito 
dalia  minima  complicazione  e  che  fino  al  momento  delia  uccisione  non  presen- 
tarono alcun  indizio  di  deperimento  generale.  Diciotto  animali  furono  cosi 
utilizzati,  e  vennero  uccisi  rispettivamente  dopo  1,  2,  3,  4,  5,  6,  8,  10  (due), 
15,  20,  25,  40,  50,  60,  70,  215,  240  giorni.  Furono  esaminati  in  ciascun  ani- 
male i  gangli  VI,  VII,  Vili  cervicjili  ed  il  I  dorsale.  La  fissazione  fu  fatta 
per  lo  più  in  miscela  a  parti  uguali  di  soluzioni  sature  di  sublimato  e  di 
acido  picrico  ;  in  qualche  caso  in  una  soluzione  acquosa  al  5  7o  ^i  sublimato 
con  aggiunta  di  2  Vo  ^i  acido  acetico  ;  in  qualche  caso  infine  in  soluzione 
alcoolica  a  2  7©  ^*  sublimato  e  10  7©  ^^  ^cido  acetico.  La  prima  miscela  diede 
i  migliori  risultati  ;  l'  ultima  fissazione  adoperata  lascia  molto  a  desiderare 
per  ciò  che  riguarda  la  colorazione  all' ematossilina  Delafield,  che  riesce 
diffusa  e  quindi  non  dimostrativa.  La  colorazione  fu  fatta  in  tutti  i  casi  con 
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bleu  di  toluidìna  e  con  ematossilìoa  Delnfielct.  Caso  per  caso  furoni»  tenuti 
presenti  dei  preparati  analoghi  dei  gangli  corrispondenti  del  lato  normale, 
i  animali  uccisi  dal  15°  giorno 


o^ 


\, 


f-^'^ 


rìnoclMre  e  illnicngaEla  a  !>«  Ifdrica  dell»  ji 
cnunBtidie.  Dopo  nel  g  orai  Bliu  di  tolnidlni 


in  poi  fu  esaminata  col  metodo  di 
Marchi  la  meUi  superiore  del  mi- 
dollo ce^icale. 

£  inutile  dilungarsi  nella  espo- 
sizione analìtica  dei  risultati  avuti 
in  ogni  esperienza.  Siccome  le  va- 
rie cellule  di  uno  stesso  tipo  non 
reagiscono  del  tutto  simultanea- 
mente e  c«n  la  medesima  intensità 
alla  lesione,  cosi  in  ogni  preparato 
si  osservano,  le  une  accanto  alle  al- 
tre, forme  differenti  di  alterazione 
in  vario  modo  combinate.  Questi' 
Forme  però  non  rappresentano  chi' 
fasi  successive  di  un  processo  uni- 
co, che  si  può  ricostruire  nella  sua  totalità  solo  tenendo  e  att  conto  delh 
frequenza  variabilissima  di  queste  diverse  forme  ^  se  onda  dei  periodi  dt  so- 
pravvivenza al  trauma.  Esporrò  perciò  in  modo  riaEsuntMo  I  evoluzione  eh 
ciascun  tipo  di  cellula  coiiipie,  facendo  qua  e  là  de{.li  accenni  e  rei  ii  limili  in 
cui  le  determinate  forme  di  passaggio  si  svolgono. 

Le  cellule  a  struttura  vorticosa  presentano  quella  tipica  forma  di  altera- 
zione che  è  stata  descritta  da  Kleming  e,  più  completamente,  da  Cnx.  Poche 
particolarità  vi  sono  da  aggiungere 
0  rettificare  in  queste  descrizioni. 
Queste  cellule  si  alterano  certa- 
mente pili  tardi  che  quelle  degli 
altri  tipi,  ma  non  in  modo  cosi  pro- 
nunciato come  Cox  ammette.  Già 
al  quarto  giorno  dopo  il  taglio  si 
osserva  in  un  buon  numero  di  esse 
un  certo  grado  di  accentramento 
delle  zolle  cromatiche,  specialmente 
verso  la  parte  del  nucleo  che  è  ri- 
volta verso  il  centro  della  cellula. 
Dopo  sei  giorni  1'  alterazione  è  as- 
sai accentuata  in  parecchie  cellule. 
Le  zolle  cromatiche  si  addensano 
intorno  al  nucleo  (fìg.  10),  e  al 
tempo  stesso  questo  si  sposta,  facendosi  sempre  piii  centrale.  Questo  sposta- 
mento del  nucleo  si  può  desumere  dal  fatto  che  nelle  cellule  normali  il  nu- 
cleo è  sempre  ercenlrico  ed  invece  nelle  alterate  si    presenta    sempre  meno 
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«ccentrico,  e  tnoto  meno  quanto  più  avanzata  è  l'alterazione.  Nelle  cellule 
|)iii  alterate  il  nucleo  é  spesso  perfettamente  centi^ale,  come  si  può  desumere 
alalie  stesse  ligure  di  Cox.  Sul  principio  dell'  alterazione  le  zolle  accentrandosi 
intorno  ni  nucleo  non  perdono  ancora  la  loro  forma  e  la  loro  disposizione  ca- 
ratteristici (fig.  10),  col  progredire  dell'alterazione  si  a^lomerano  sempre 
più  tra  di  loro  formando  dap- 

firmia  una  massa  a  struttura  al  ^^        ^1^" 

\eolare{lig  II)  infine  come  uni  ^^  ''■^  flk 

massa   unica   contenente    vari  ^B^  y.     ^  ^? 

grossi  vacuoli  (hg    12_,  Nel  frat  •" 

tempo  le  zolle  delle  parti  peii         M  i, 

feriche  sono  interamente  sci  m         7        '  ' 

|)arse  o  nm  ne  rimangono  che     £K  ^ 

fticcole  tracce    11  nucleo  t  più     *^       j 
scuro  e  diaseminato  di  Ani  gri  ^ 

nulazioni    la  membnm  nuclei 
re  non  si  distingue   essendo  le  ^fc-.»^ 

zolle    cromatiche    intimamente 

nHpri>nti  ail  pssa      il  niicipnin  ha         Fioiihi  12  —  Oellola  TorUcom.  Stadio  rvbdiMIi^iih) 
aoerenil  aa  e'.i>a      ll  IlUtieolO  un  ll  «l «filone   Dopo  "O  giorni    B1«d  di  lolnldlnii 

talvolti  contorni   poco  distinti 

■Cosi  r  alterazione  ha  raggiunto  il  suo  colmo.  Le  cellule  in  questo  stato  sono 
frequenti  al  massimo  tra  i  10  e  i  20  giorni,  decrescono  in  seguito  rapida- 
mente per  far  posto  alle  forme  di  riparazione;  però  se  ne  può  riscontrare 
ancora  qualcuna  con  caratteri  ahbastanzs  spiccati  persino  dopo  70  giorni. 

Il  processo  dt  riparazione  che  queste  cellule  subiscono  percorre  in  certo 
modo  a  ritroso  tutte  le  fasi  del  processo  di  alterazione.  II  nucleo  si  rischia- 
ra ;  la    membrana  nucleare  toma 

visibile;  la  massa  cromatica  peri-  ^^-'^&     ;  "  -,^^ 

nucleare  torna  a  risolversi  lenta-  .-„  ,    t  — *^'^v_     -^  '»% 

mente  in  zolle  allungate  e  concen-  />    ,  ^ 

triche:  nella  parte  periferica  delia  ^     'V  'v*    ei. 

cellula  cominciano  a  riformarsi  le  :  /^t^ 


zolle  crninatiche  (fig.  13),  infine  ''  ìk  '"  ''  H 

oucleo  si  fa  si'mpre  più  eccentrico         ^  ,  '  ' 

■e  la  cellula  torna  del  tutto  al  suo 
aspetto  normale.  Questo  processo 
■di  riparazione  è  certamente  assai 
più  lento  che  non  quello  di  alte- 
razione. Dopo  40  giorni  il  numero 
bielle  cellule  di  aspetto  normale  è 
manifestamente  aumentato  e  molle 

cellule  si  vedono  in  varie  fasi  di  riparazione,  però  di  cellule  alterate  se  ne 
possono  riscontrare  con  tipici  caratteri  ancora  dopo  240  giorni.  Con,  che 
aveva  osservato  appunto  la  presenza  di  cellule  alterate  anche  dopo  un  anno, 
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credette  perciò  di  dover  rinmDere  in  dubbio  sulla  capncilà  di  queste  cellule  di 
ritornare  del  lutto  all.i  norma.  Questo  ritorno  allo  stato  normale  a  me  pare 
indiscutibile:  noa  solo  io  iittegtn  l'aumento  progressivo  dì  cellule  di  aspetto- 
normale  e  I'  esistenza  dì  Torme  di  passnifgìo  tra  le  cellule  alterate  e  le  normali, 
ma  anche  il  fatto  che  le  cellule  alterate  dimi- 
nuiscono progressivamente  di  numero  in  modo  — ~.  .- 
inaniresto;  infatti  già  dopo  315  giorni  le  cellule 

alterate  sono  piuttosto  rai-e  e  dopo  240  giorni  i 

si  possono  trovare  più  sezioni  successive  di  uno  k 

stesso  ganglio  che  non  ne  contengono  alcuna.  i 

Che  la  Torma  di  alterazione  descritta  sia  1 

caratteristica   del   tipo   cellulare    a    struttura  * 

vorticosa  io  non  credo  si  possa  mettere  in  dub- 
bio. In  tutti  i  casi  é  Tacile  constatare  la  carat- 
teristica disposizione  delle  zolle  in  ordini  con- 
centrici su  piani  paralleli  ;  anche  quando  per     ^'°",Jj'|oleloi™trieB'4Sre"'flbrìK^ 
la   progredita   conglomernuioue  periniicleare  la  p^  «  giiwBi,  khmiomiumU"- 

Torma  delle  zolle  è  perduta,  si  vede  ancfira  la 

parte  fondamenlale"dclla  cellula,  leggermente  colorata  ed  i  residui  delle  zolle 
periferiche  assumere  un  aspetto  o  striato  concentricamente  o  reticolato  a  se- 
conda della  direzione  in  cui  la  cellula  è  colpita  dal  taglio  (Gg.  11  e  12),  com& 
Tu  chiarito  nella  de.scrizìone  della  strut- 
tura normale  delle  cellule  di  questo 
tipo,  ^ei  preparati  poi  colorati  al- 
l'ematossilìna  Delafield  il  fatto  as- 
sume la  massima  evidenti:  nelle  parti 
periferiche  della  cellula,  interamente  o 
quasi  spoglie  di  zolle  cromatiche,  le 
fibrille  appaiono  con  grande  nitidezza 
e  si  vedono  appunto  ora  decorrere  nel 
piano  di  osservazione  con  disposizione 
vorticosa  (fig.  14),  ora  invece  disposte 
in  reticolo  (Bg.  1j).  Vi  sono  natural- 
mente dei  casi,  in  cui  la  cellula  è  col- 
pita obliquamente  rispetto  al  piano  di 
decorso  delle  fibrille  e  ìn  cui  solo  con 
opportuni  Tochetlamenti  si  può  ricono- 
scere la  disposizione  delle  fibrille,  concentrica  in  un  senso  e  reticolata  nel- 
l'altro. Itiguardo  alla  questione  della  indipendenza  delle  fibrille  non  posso 
associarmi  all'opinione  di  Cox,  il  quale  ritiene  che  le  fibrille  provenienti  dal 
cilindrasse  decorrano  del  tutto  iudìpeDdenti,  mentre  altre  fibrille,  indipendenti 
dal  cilindrasse  e  immedesimate  nei  granuli  avrebbero  uoa  disposizione  reti- 
colata, lo  non  ho  potuto  Tare  una  t.ile  distinzione,  ed  anzi  nelle  figure  più 
nitide,  dove  le  fibrille  decorrono  ondulate  e  concentriche  attorno  al  nucleo,  ho 
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fwtuto  riconoscere  che  esse  ood  sono  indipendenti,  ma  costituiscono  un  reti- 
colo a  maglie  Ineangiche  o  rusiformi,  poiché  di  tratto  in  tratto  si  nnaslomiz- 
zsno  ad  angoli  acuti.  \.k  dove  poi  è  evidente  una  struttura  reticolata  non  si 
osserva  alcuna  fìbriil.i  indipendente  (1). 

Le  piccole  cellule  scure  son  quelle  che  prime  risentono  gli  efTelti  del 
taglio  e  che  subiscono  più  rapida- 
mente le  varie  fasi  del  processo. 
Sono  specialmente  le  più  piccole  che 
anticipano  sulle  altre  in  ogni  pe- 
riodo. Già  dopo  31  ore  si  osserva 
«lie  in  molte  cellule  di  questo  tipo 
vi  é  un  addensamento  riliforine  della 

parie  cromatica  intorno  al  nucleo,  k 

«icchè  questo  appare  contornato  da  m 

una  linea  scura  e  risalta  più  che  f 

-di  norma  sul    fondo   della  cellula  f- 

più   o   meno  omogeneo.  Il  nucleo 

(>erÒ9Ì  conserva  centrale  (fig.  l(),e),  ~~-  " 

In  alcune  cellule  tra  le  più  piemie     '■''""^òXoI.uÌ'iIo  Si^^irTMU-L  Sltwii^^^^ 

oerÒ  il  processo  è  molto  progredito:  nutlM   ecmnlri™  e  promatoliii  coutrsls;   e)  OOD 

y,  ,  '  1-      D  '  iinolw  ceutnla  e  aildsuunieiiu)  ortmumtioo   peri- 

tV  nucleo  e  fortemente  eccentrico,  micir.™.  doj»  s*  ore.  bim  di  toinidin». 

assai  più  di   quanto   talvolta   non 

avvenga  in  condizioni  normali,  la  parti'  centrale  della  cellula  è  chiara,  le  zolle 
cromatiche  rimangono  integre  invece  in  una  corona  periferica  (fig.  Hi,  b).  Ttopo 


due  giorni  nelle  cellule  più  grandi 
4li  questo  tipo  l'addensamento  cro- 
matico perinucleare  è   assai  spic- 
cato  e    risalta  maggiormente   sul 
fondo  della  cellula  alquanto  impal- 
lidito, specialmente  nelle  parti  cen- 
trali. Questo  addensamento  peri-  * 
nucleare  rappresenta  probabilmen-          t\ 
te,  in  modo  rudimentale,  il  feno-    *    ""^ 
menoanalogo  osservato  nelle  cellule          V^ 
Torlicose.    In  seguito,   nel  terzo  e 
quarto  giorno,  questo  addensamen- 
to si  dilegua  e  al  tempo  slesso  il      kiodka 
nucleo  si  porta  alla  periferia  ripro-          f^u 
ducendo  quanto  più  rapidaEiiente  6          *^[^ 
avvenuto  nelle  cellule  più  piccole           ^'™ 
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(lìg.  17,  b}.  La  celluin  impallidisca  sempre  più  nelle  parti  centrali,  persiste  sol» 
un  orto  di  granuli  perirerici,  che  però  si  assottigliano  anch'  essi  sempre  più^ 
e  in  molli  esemplari  finiscono  con  lo  scomparire.  Nella  maggior  parte  intantor 
sulla  faccia  del  nucleo  spostata  che  è  rivolta  verso  il  centro  della  cellula  si 
forma  un  orletto  di  sostanza  cro- 
matica a  forma  di  quarto  di  eLììio»'-.^ 
luna  0  come  il  margine  libero 
di  un'unghia  (Gg.  17,  e).  A  que- 
sto punto  i!  processo  dì  altera- 
zione si  può  considerare  come 
giunto  ai  suo  colmo,  le  ulteriori 
fasi  son  quelle  che  conducono 
alla  riparazione  della  cellula. 

Il  processo  di  riparazione  è 
già  iniziato  al  quinto  giorno  in 
alcuni  esemplari  tra  le  cellule  più  piccole  (e  più  precoci  nell'alterazìoue).  Esso- 
si  inizia  con  la  ricomparsa  di  minuti  granuli  cromatici  nelle  parti  centraU 
della  cellula  e  col  simultaneo  scomparire  del- 
l'orletto  cromatico  che  ricopre  il  nucleo  nella 
sua  faccia  centrale  (flg.  17,  a  e  18,  a).  Da  que- 
sto punto  centrale  la  rigenerazione  delle  granu- 
lazioni cromatiche  si  diffonde  in  senso  centri- 
fugo ad  una  zona  centrale  della  cellula,  oelle 
parti  più  periferiche  la  rigenerazione  avvìene- 
un  po' più  tardi  ed  in  modo  indipendente  eoa 
la  ricomparsa  di  un  anello  di  granulazioni  cro- 
matiche. Da  queste  due  sorgenti,  centrale  e- 
twu  •  purtferioi  «owiiu  d.  ODO     periferica,  i  eranuli  si  ditTondono  sempre  più 

■pulochlarD,  DopolGcionil.BlcD        r  '        "  r         r 

di  iDiDiitiBn.  nelle  altre  parti  della  cellula  e  vi  è  un  period» 

in  cui  i  due  territori  si  presentano  nettamente 
distinti  da  un  limite  chiaro  (fig.  18,  b  e  fig.  19).  In  seguito  si  inizia  il  movi- 
mento di  centralizzazione  del  nucleo,  che 
si  immerge  sempre  più  nel  gruppo  cen- 
trale di  granuli  e  la  cellula  finisce  col 
riprendere  la  costituzione  normale.  In 
alcune  cellule  però  la  rigenerazione  dei 
granuli  periferici  non  avviene  che  tardi- 
vamente, sicché  il  nucleo  è  già  centrale 
quando  ancora  le  parti  periferiche  della 
cellula  sono  spoglie  di  granuli  (fig.  iO,  a). 
Per  questo  fatto,  come  già  notò  Cox, 
queste  cellule  somigliano  alle  cellule  vor- 
ticose in  fase  di  alterazione  avanzata.  Il 
singolare  aspetto   di   queste  cellule   po- 


~  IJcUoU  plcsolit  unn  In 


* 


^~ 


li 


iIm  «cenlHoa.  Dopo  SU  glOFiii.  Bl«a  4t 
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Irebbe  far  pensare  ciie  esse  costituiscano  un  tipo  speciale,  ad  alterazione  tar- 
diva, analogo  a  quello  delle  cellule  vorticose,  lo  sono  indotto  però  a  considerare 
queste  forme  come  forme  di  riparazione,  in  primo  lu<^o  pel  loro  tardivo  com- 
parire (all'ottavo  giorno  circa), 
quando  già  le  cellule  piccole  sono  ^^"~ 


,iW^' 


quasi  tutte  in  periodo  di  riparn- 

zione  iniziata;  in  secondo  luogo  ^■^'"■' 

perchè  non  è  raro  trovare  cel-  Wf-                                        i 

lule  in  fase  di  riparazione  in  cui  ^|ff  &.   ''                                          ^ 

mancano  i  granuli  periferici;  in-  ^r, J^'.^l                                      '^ft 

fine  perchè  accanto  alle  cellule  Jlli  '  ^'^^                                          5- 

con  nucleo  centrale  del  tipo  de-  T-V'i*'^                                          ;^ 

scrìtto  se  ne  trovano  altre  con  'k^  '•  J                                           ,' 

nucleo   più   o  meno   eccentrico  y\jt  V^                                          o^ 

tfig.  20,  fc),  forme  di  passaggio  "    *'^ 

a  fasi    antecedenti    con   nucleo  "v    ^^■- ^'  '   ■   .,-i^-'' 

perirerico.  &»■  '^^-^'^ 

Per  la  grande  maggioranza  ^^1Si^ 
delle  cellule  piccole  tanto  la  fase 

,.      ,.  .      "^      ,  ,,       1.      .  FinuKi  SI.  —  Gr»nd8  oeUnU  chiù».  Inblo  drtla  oronm- 

dl    alterazione  che   quella   di    ri-  U>IW  MotrlpaU  nelln  idmh  ontnle  dxlle  wUs  aro- 

,  LL      ,  DiatiBhB,  Dopo  1  ilarnl.  Bl«u  di  loloidliu. 

parazione  si  svolgono  abbastanza 

rapidamente  :  verso  il  decimo  giorno  sono  scarsissime  le  cellule  in  cui  la  ri- 
parazione non  sia  ancora  iniziata;  però  anche  dopo  70  giorni  si  riscontra 
qualche  rara  cellula  in  cui  la  riparazione  non  è  del  tutto  finita.  In  seguito, 
tutte  le  cellule  piccole  hanno  aspetto  normale. 

Tra  le  cellule  chiare,  di  ,^ffli 

cui  distinguemmo  nella  de-  j^  ^^7T^  "^  AÌl 

scrizione  del  normale  tre  ti-  t/^*^-  -        ^^"^^^ 

pi,   i   primi  due,  che  com-        ^-    f  ■    -    -  /'■-";■—.  *\^ 

prendono  gli  elementi   piìi        ®r     t  -^g 

grandi  (lìg.   7  e  8)  si  com-  V  "  :'  \^ 

portano  in  modo  identico,  o        '     *.     * 'v'  •      * 

almeno  non  è   possibile  di-      ft   ^ "■"''*'' '"■.  I 

stinguere  alcuna  dilTerenza;      *'    t  ..\v    ,;  ^ 

del    resto   appena   iniziatasi  L  -•'[:■.    .\  i'<«g 

l'alterazione  si  perdono  del  \.\  "'"'"'  "  ' 

tutto  i  già  tenui  caratteri  dif-  vi,    -  ^ 

ferenzialt,  sicché  é  impossi-  "  ■v,,-,  '  '■•        '- ,  '.■'.■''■'  ^^0^ 

bile  dire  se  una  cellula  alte-  ''^^^''*^^^ '-■■■"-" 

rati)  appartenga  all'  uno  o 
all'  altro  di  questi  due  tipi. 

,  ,,    ,         ,  .  ■ .       ■        ■  Blm  Ili  tololdli..^ 

Le  cellule  chiare  più  piccole 

a  doppio  anello  di  granuli  meritano  un  posto  separato  per  il  loro  contegno  pa- 
tologico, che  sta  ad  attestare  la  loro  probabile  differenziazione  fisiologica. 
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Le  cellule  grandi  chiare  dopo  24  ore  sono  di  aspetto  del  tutto  normale, 
dopo  2  giorni  però  comincia  in  alcune  a  manifestarsi  una  caratteristica  al- 
terazione: mentre  le  zolle   dell'orlo  periferico   acquistano   dei   contorni   più 
decisi  e  si  dispongono  più 
che  mai  in  un  solo  ordine, 
le  zolle  della  massa  cen- 
trale cominciano  a  disgre- 
garsi, specialmente  nella 
parte  più  periferica  con- 
tigua  a    quelP  intervallo 
più  chiaro  che  le  separa 
dall'ordine  periferico.  Que- 
st'  intervallo  cosi  riesce 
ingrandito,  però  il  suo  li- 
mite interno  è  più  inde- 
ciso di  prima  (fig.  21).  La 
disgregazione   delle  zolle 
della  massa  centrale  pro- 
gredisce entro  i  primi  cin- 
que giorni,  con  varia  ra- 
pidità individuale,  sino  a  che  non  rimane  che  appena  qualche  granuletto  sparso 
qua  e  là,  mentre  i  granuli  periferici  sono  ancora  conservati  (fig.  22).  Intanto 
due   altre    modificazioni   si   presentano:   la   formazione  di    un   caratteristico 
gruppo   cromatico    aderente  ni 


FiouKA  2J.  —  Oraiuile  oellota  chiara.  Cromatolisi  della  maasa  cod- 
traie.  Xacleo  ancora  coutrale.  Grappo  cromatico  a  forma  raLg- 
f^iatsi  da  una  parta  del  nucleo.  Dopo  6  giorni.  Bleu  di  tololdioa. 


c(S?2> 


%"■■ 


1    < 


•V-.- 


>-y^- 


nucleo  e  lo  spostamento  di  que- 
sto alla  periferia.  Tra  i  tre  fatti 
non  vi  è  un  rapporto  costante  di 
tempo,  sicché  si  vedono  combi- 
nati in  tutte  le  maniere  possi- 
bili :  vi  sono  cellule  con  croma- 
tolisi centrale  e  nucleo  ancora 
centrale  {iìg.  22)  o  periferico  e 
senz'  alcun  gruppo  cromatico 
presso  il  nucleo;  cellule  in  cui 
il  gruppo  cromatico  è  già  costi- 
tuito mentre  ancora  il  nucleo 
è  centrale  (fig.  23)  e  talvolta 
perfino  mentre  ancora  vi  è  una 
relativa  integrità  delle  granyla- 
zioni  della  parte  centrale  della 
cellula.  Però,  a  tener  conto  della 

frequenza  delle  diverse  combinazioni  in  momenti  successivi,  se  ne  può  indurre 
che  per  lo  più  prima  a  prodursi  è  la  cromatolisi  centrale,  in  modo  che  le 
cellule  assumono  più  o  meno  l'aspetto  illustrato  nella  fì^.  22;  in  seguito  si 
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FiouBA  Si.  —  Grande  celiala  chiara.  Cromatolùi  della 
raaaea  centrale.  Grappo  cromatico  doppio  an  dae  lati 
contrappoeti  del  nnoleo.  Dopo  6  giorni.  Blea  di  tolnldlna. 
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forma   il  gruppo  cromatico  annesso  al  nucleo,  come  nella  fig.  23,   infine   il 
nucleo  si  porta  alla  periferia,  come  nella  Gg.  25. 

Le  zolle  cromatiche  che  si  addensano  in  prossimità  del  nucleo  e  costi- 
tuiscono un  caratteristico  gruppo  non  derivano  da  spostamento  delle  zolle 
preesistenti;  ce  lo  mostra  il  fatto  che,  ad  esempio,  verso  il  terzo  giorno  sono 
frequentissime  le  cellule  con  cromatolisi  centrale  e  senza  alcun  addensa- 
mento cromatico  cittorno  al  nucleo,  mentre  nei  giorni  successivi  diventano  più 
frequenti  gli  elementi  in  cui  questo  aggruppamento  di  parte  cromatica  è  già 
comparso,  nel  modo  illustrato  dalle  figure  23  e  24.  Nella  grande  maggioranza 
dei  casi  non  vi  è  che  un  solo  aggruppamento,  costituito  da  varie  zolle  poco 
distinte  tra  di  loro  e  immediatamente  addossate  al  nucleo,  sul  quale  anzi  tal- 
volta pare  che  imprimano  una  depressione.  Nel  punto  di  contatto  tra  zolle 
cromatiche  e  nucleo  la  membrana  nucleare  non  è  più  visibile.  Talvolta  queste 
zolle  cromatiche  assumono  una  grossolana  disposizione  raggiata,  come  se  met- 
tessero capo  ad  un  punto  centrale  posto  in  immediata  vicinanza  del  nucleo 
(fig.  23).  In  altri  casi  il  gruppo  cromatico  aderente  al  nucleo  è  doppio  Cfig.  2i)  : 
quando  il  nucleo  è  perfettamente  centrale 

ì  due  gruppi  stanno  applichiti  a  due  punti  /f^^^^r^^o, 

contrapposti  del  nucleo;  man  mano  che  j^.   ^/^i^l'ù,'/'-- 

il  nucleo  si   sposta   verso  la  periferia  i  ^""^  ^^j'^iJ^^?^-^^^^^ 

due  gruppi  si  avvicinano  nel  senso  op-  ^^^.'^^■^■'^'.■^■"^''^.^fk^'- 

posto  a  quello  in  cui  procede  il  nucleo,        .  '/     w-'^i^  :  ^.^^■^ 

cioè  tendendo  verso  il  punto  del  nucleo         M     ÌP    Jbt  v    :^ 

che  guarda  verso   il   centro.  Quando    il  \      ".#^\!^:  .      S- 

nucleo  è  molto  eccentrico  non  si  dà  mai         irv^^^'-r^  r^J 

il  caso  che  vi  sia  ancora  un  doppio  gruppo  4^3='^,-  --^ 

cromatico,  per  cui   è   a    ritenere   che  i       ^A\  ^'*  ^  V-  ::   ;\^.^>r.. 

due  gruppi  finiscano  sempre  col  fondersi.  K^^^C^i^^^^^  ^^^'^ 

Ad  ogni  modo,  quando  il  nucleo  è  forte-  \\,    :*X^>^'*    ' 


mente  eccentrico,  V  aggruppamento  cro- 
matico riveste  sempre  la  faccia  del  nucleo  „         „«.,:.«  i    i  •      r.       * ,.  • 

*  FiauKA  26.  —  G nude  celiala  chiara.  Cromatolisi 

che  guarda  il  centro  della  cellula  (fig.  25)  centrale.    Bcoentrlcltà   dei   nncle*».    Groppo 

,  11  /i  .  cromatico  Della   faccia  oentnile  del  nacleo. 

ed  assume  spesso  quella  configurazione  a  Dopo  8  giorni,  sieu  di  toiaidina. 
quarto  di  luna  che  descrivemmo  a  pro- 
posito delle  cellule  piccole  scure.  A  questo  punto  la  cellula  per  lo  più  ha 
raggiunto  il  massimo  delia  alterazione,  però  in  alcune  cellule  si  ha  ancora 
nna  progressiva  distruzione  delle  zolle  periferiche,  che  può  anche  continuare  a 
progredire  quando  già  nella  parte  centrale  della  cellula  vi  sono  indizi  spiccati 
di  riparazione  delle  zolle  cromatiche. 

Il  processo  di  riparazione  subisce  le  medesime  fasi  caratteristiche  che 
descrivemmo  a  proposito  delle  piccole  cellule  scure.  L'aggruppamento  croma- 
tico presso  al  nucleo  comincia  a  dissolversi,  al  tempo  stesso  in  vicinanza  del 
nucleo,  presso  il  centro  della  cellula  si  stabilisce  un  centro  di  neoformazione 
di  zolle  cromatiche,  e  queste  si  diffondono  in  senso  centrifugo  nel  campo  cen- 
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trale  della  cellula.  Vi  è  un  momento  in  cui,  nelle  cellule  che  hanno  conservato 
j  granuli  periferici,  si  stabilisce  una  delimitazione  più  chiara  tra  granuli  cro- 
matici centrali  e  periferici  (ùg.  ì*j).  In  seguito  il  nucleo  migra  verso  il  centro 
della  cellula  immergendosi  progre>sÌvameDte  nella  massa  dei  granuli  centrali 
(fig.  27).  Dopo  70  giorni  sono  rare  le  cellule  che  non  abbiano  compito  la  loro 
riparazione;  dopo  215  e  i^'iO  giorni  non  se  ne  incontra  alcuna  che  non  abbia 
aspetto  Dormale. 

Credo  opportuno  far  notare  che   tanto    le  cellule   piccole  scure  che  le 
grandi  chiare  quando  sono  giunte  al  colmo  del  processo  di  alterazione  presen- 
tano un  complesso  di  caratteri  ctie  trova   riscontro  nei  caratteri  permanenti 
delie  cellule  dei  gangli  spinali  di  vertebrati  bassi.  Nei  batrac'  anuri   l'eccen- 
tricità del  nucleo,  la  povertà  cromatica  della  parte  centrale  della  cellula,  la 
presenza  di  una  corona  periferica   di   zolle  cromatiche  ben  distinte,   la   pre- 
senza di  uno  speciale  accumulo  cromatico  in  immediata  contiguità  del  nucleo 
son  fatti  più  volle  descritti  (Lenhos- 
sék,  Levi,  Buhler,  ecc.).  L'eccen- 
tricità del  nucleo  e  la  frequente  pre- 
senza di  una  depressione  nella  faccia 
centrale  di  esso  avevano  indotto  Len- 
hossék  a  ricercare,  nella  parte  cen- 
trale della  cellula,  la  presenza  di  un 
centrosoma,  ed  egli  credette  infatti  di 
ritrovarlo  in  un  gruppo  di  granulazioni 
circondate  da  un   alone  più   o  meno 
spiccato  (1).  In  seguito  questa  Qgura 
è  stata  dimostrata  da  Levi  (3)  come 
dipendente  da  una  disposizione  vorti-      """ilit^m"à.  m^Miì 
cosa  delle  lìbrille  nelle  parti  centrali  '»"'»  ^  «'°™»'  "'*■  *"  '»'°'*"' 

della  cellula,   e   questa  descrizione   è 

rimasta  confermata  dalle  osservazioni  di  BQhler  (3).  Quest'ultimo  autore  perù 
Ila  creduto  di  dover  dare  il  valore  di  un  centrosoma  ad  alcune  granulazioni 
riscontrate  in  prossimità  del  nucleo,  sulla  linea  che  congiunge  il  centro  del 
nucleo  eccentrico  al  centro  del  corpo  cellulare,  e  lo  stesso  significato  fu  attri- 
buito da  Holmgren  a  granulazioni  analoghe  e  parimenti  disposte  riscontrate 
nelle  cellule  dei  gangli  spinali  del  Lophius  piscatorius  {i-).  Mosso  da  queste  ana- 
logie morfologiche  e  dall'osservazione  del  fatto  che  in  prossimità  del  nucleo  e 
in  vicinanza  del  centro  del  corpo  cellulare  si  rivela  nella  fase  di  riparazione 

(1)  LENHoasti.  Crotrotom  und  Spluirt  U  din  SplnatgangUtn  it*  FrOKlui.  (Atcb.  t.  uikr. 
AbrC,  Bi.  XXXVI,  IMS], 

(Z)  G.  LEVI,  Kictrche  Itlolaetckt,  camparaU  tuila  etllnla  ittrcata  dei  vertebrati.  (Qoerta  Kl. 
TiiU,  Voi.  II,  &IH,  fi  e  S,  1897). 

(8)  BUhus,  Uaurtiakung'»  iter  dm  San  dtr  XtrvenrtUeH.  Virhandl.  d.  pAytO^.  ««1.  Se 
'    ttttttH  tu  Wilnburg,  Bd.  XXXI.  Xo.  B.  ISBS. 

(4)  Hoi-UUKEn,  Zar  KtiTitaili  der  SpinalganglUatelUn  pon  Lophtat  pltcaiorlat.  li-Tatomiioltò 
BlOt,  H.  XXXTItl  (XII  Bd.,  fi.  I]  18»8). 
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uno  speciale  centro  dell'attività  neofonnativa  delle  granulazioni  cromatiche, 
ho  voluto  ricercare  su  preparati  colorati  con  l'ematossìlina  Terrica  di  Heiden- 
hain  se  mai  vi  Tosse  qualche  speciale  corpicciuolo  interpretabile  in  modo  ana- 
1(^0.  Il  risultato  però  è  rimasto  sinora  completamente  negativo. 

Tanto  nelle  grandi  cellule  chiare  che  nelle  piccole  scure,  il  processo  di 
dissoluzione  delle  zolle  cromatiche  avvantaggia  alquanto  l'osservazione  della 
struttura  della  parte  fondamentale  della  cellula,  sopratutto  net  preparati  al- 
l'ematossilina  DelaTield.  In  questi  si  osserva  che  solo  in  prossimità  dell'ori- 
gine del  prolungamento  le  fibrille  presentano  una  certa  indipendenza,  in  tutto 
il  resto  della  cellula  non  si  può  constatare  che  una  struttura  reticolare,  piìi 
fina  e  meno  appariscente  che  non  nelle  omologhe  cellule  del  cane. 

Nelle  cellule  chiare  a  grosse  zolle  (v.  fìg.  6)  e  in  quelle  di  media  gran- 
dezza, chiare  e  con  un  doppio  anello  di  zolle  cromatiche  (v.  fig.  9)  non  ho  po- 
tuto constatare  alcuna  alterazione.  Questa  osservazione  per  sé  stessa  non  di- 
mostrerebbe in  modo  assoluto  che  queste 
cellule  rimangano  illese  in  seguito  al  ta-  (^      , 

glio  di  nervi    periferici:   potrebbe  darsi 

che  esse  sin  dal  primo  momento  dell'ai-  pv 

terazione  perdessero  siffattamente  i  loro  ^ 

caratteri  distintivi  da  venir  confuse  con  ^j 

cellule  di  altro  tipo  e  della  loro  grandezza.  y^.-{t 

Però  è  da  notare  che  le  cellule  di  questi  J  A 

due  tipi  sono  scarse  di  numero,   relati-  ,    j  v 

vamente  a  quelle  degli  altri  tipi,  e  che  ffk  ' 

esse  si  son  presentate  con  caratteri  di  ™.  '  U 

integrità  in  proporzioni   ugnati  nei  pre-  R  ^ 

parati  normali  e  nei  patologici,  mentre  '  ^r^i-.-t^f 

per  riguardo  agli  altri  tipi  cellulari  solo  '^''■imjl^^'^ 

una   piccolissima    minoranza   di    cellule  '*'* 

sfuggiva  del  tutto  all'alterazione. 

Tra  le  cellule  che  subiscono  niodìfì- 
cazioni  per  il  taglio  dei  nervi  periferici, 
non  tutte  percorrono  completamente  le  fasi  descritte,  un  piccolo  numero 
di  esse  va  senza  dubbio  incontro  ad  una  completa  dissoluzione.  Il  numero  di 
queste  cellule  non  è  cosi  grande  che  basti  un  semplice  esame  dei  preparali 
appartenenti  a  conigli  a  lungo  sopravvissuti  per  poter  constatare  una  dimi- 
nuzione evidente  del  numero  delle  cellule;  la  dissoluzione  e  la  scomparsa  di 
cellule  deve  essere   quindi  direttamente  dimostrata. 

Tra  i  quindici  e  i  venticinque  giorni  non  è  raro  sorprendere  delle  cellule 
gravemente  alterate,  ridotte  a  veri  avanzi,  strettamente  accerchiati  dai  nui:l<'i 
della  capsula  che  tendono  ad  occuparne  il  posto  (fig.  SS).  In  seguito  si  riscon- 
trano al  posto  delle  cellule  scomparse  dei  piccoli  accumuli  di  nuclei  apparte- 
nenti alla  capsula.  Il  numero  delle  cellule  che  cosi  soccombono  non  è  certo 
costante,  esso  varia  non  solo  da  animale  ad  animale,  ma  da  ganglio  a  ganglio. 
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a   nJgnira  nella  dun 
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Non  è  fucile  dalln  presenza  di  un  gruppetto  dì  nuclei  dedurre  con  sicu- 
rezza la  morie  e  la  scompnrSH  di  unn  cellula;  due  cause  di  errore  si  riscon- 
trano ad  ogni  monienlo.  Talvolta  intorno  a  cellule  normali,  tra  le  più  grandi, 
.  i  nuclei  della  capsula  sono  più  accumu- 
lali in  alcuni  punti  che  net  rimanente: 
se  in  questi  casi  il  taglio  sfiora  la  cellula 
in  modo  che  nella  sezione  siano  contenuti 
solo   questi    nuclei    aggruppati,    si    può 
avere  l' illusione  di    trovarsi    di    fronte 
ad  un  residuo  di   capsula  raggrinzato  e 
privo  di  contenuto.  Altre  volte  il  taglio 
isola  nella  sezione  uno  di  quei  glomeruli 
dì  origine  del  cilindrasse,   che,   come  è 
noto,  sono  assai  ricchi  di  nuclei,   e  che 

possono  indurre  nel  medesimo  equivoco.  ^'""rid^iiriuÌ'uiumr«reiì!l'ine"i«'''i^^ 
in  questo  caso  la  presenza  di  vari  seg-  ^^'ilS^f E.^ì^ut'i'D^ìrn'jid""^ 

menti  di  cilindrasse  tagliati  in  vari  sensi 

e  decorrenti  tra  i  nuclei  basta  però  a  far  riconoscere  la  disposizione  normale. 
Ad  ogni  modo  è  necessario  seguire  su  sezioni  in  serie  il  gruppo  di  nuclei  dal 
principio  alle  fine  per  poter  dare  un  giudizio  sicuro.  S'intende  che,  ove  riman- 
gano ancora  degli  avanzi  ben  riconoscibili  del  corpo  cellulare,  e  talvolta  anche 
del  nucleo,  in  mezzo  all'accumulo  di  nuclei,  il  giudizio  è  più  che  mai  sicuro. 

Con  lo  scomparire  della  cellula  è  probabile  che  i  nuclei  della  capsula  va- 
dano incontro  a  proliferazione;  questa  deve  esser  però  assai  scarsa,  e  l'ad- 
densarsi dei  nuclei  in  gruppetti  deve  dipendere  sopratutto  dal  loro  riunirsi 
in  uno  stretto  spazio. 

La  scomparsa  di  cellule  nervose  può  essere  anche  dedotta  dalle  altera- 
zioni delle  fibre  corrispondenti  dei  cordoni  posteriori.  Vari  autori  (Krause, 
Friedliinder,  Joseph)  avevano  già  da  molto  tempo  osservato  la  presenza 
di  libre  degenerale  nelle  radici  posteriori,  tra  il  ganglio  ed  il  midollo,  in  se- 
guito al  taglio  di  nervi  periferici,  e  questa  degenerazione,  come  accennammo 
nella  introduzione,  è  stata  più  volle  constatata  in  seguito  con  il  metodo  di 
Marchi.  Dalle  nostre  osservazioni  risulta  che  si  tratta  io  ogni  caso  di  una 
piccola  minoranza  di  libre  la  cui  degenerazione  può  essere  regolarmente  se- 
guita sino  ai  nuclei  bulbari.  Nei  conigli  di  15,  20  e  25  giorni  abbiamo  ri- 
scontrato al  massimo  questa  alterazione  ;  in  seguito  essa  è  sempre  più  scartai 
certamente  per  il  riassorbimento  della  mJelina  degenerata,  e  si  riduce  a  po- 
chissime granulazioni  negli  animali  uccìsi  dopo  315  e  240  giorni.  Un'altera- 
zione cosi  parziale  delle  fibre  non  può  certo  porsi  in  rapporto  col  processo 
che  si  manifesta  nella  grandissima  maggioranza  delle  cellule  e  che  ha  per  Io 
più  esito  in  riparazione,  ma  solo  con  il  processo  distruttivo  che  si  verifica 
in  un  numero  di  cellule  piij  o  meno  scarso.  Per  conseguenza  In  degenera- 
zione di  libre  che  può  avvenire  nei  cordoni  posteriori  in  seguito  a  lesioni 
dei  nervi  periferici  non  deve,  come  da  taluno  lo  è  stata,  essere  considerata 
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come  un  faUn  in  ccinlrnddizione  con  la  legge  di  \VaUer,.ina  sibbene  come 
una  riconferma  di  questa,  perchè  appunto  vengono  a  degenerare  nel  tratto 
centrale  quelle  fibre  il  cui  centro  trofico  è  venuto  a  soccombere. 

Trovandoci  a  trattare  di  processi  distruttivi  delle  cellule  sarà  opportuno 
fare  un  cenno  a  certe  figure  di  cellule  alterate  che  sono  già  state  descritte 
da  van  TiebuchteQ  e  da  Cox  tanto  in  ginglì  alterati  che  in  gangli  nor- 
mali. Si  tratta  di  cellule  in  cui  da  prima  si  formano  dei  piccoli  vacuoli,  die 
si  ingrandiscono  in  seguito  progressivamente  confluendo  tra  di  loro.  A  pro- 
cesso avanzato  la  cellula  presenta  due  o  tre  grandi  cavità  vescicolari  che  re- 
spingono alla  periferia  e  deformano  il  nucleo,  che  però  non  ha  ancora  per- 
duto i  suoi  caratteri  morfologici  normali  (fig.  i*)).  .Negli  stadi  più  avanzati  la 
cavità  diventa  unica  e  supera  in  volume  le  più  grandi  tra  le  cellule,  il  proto- 
plasma si  assottiglia  in  una  parete  vescicolare,  il  nucleo  si  appiattisce,  si  atro- 
fizza e  finisce  con  lo  scomparire.  Talvolta  si  incontrano  dì  queste  formazioni 
vescicolari  in  cui,  seguendole  su  sezioni  io 
serie,  non  e  più  possibile  trovare  traccia  dì 
nucleo  né  alcun  accumulo  di  citoplasma. 

Non  vi  è  dubbio  che  queste  cellule,  lien- 
chè    possano  ritrovarsi   in  gangli  normali, 
debbano  essere    considerate   come  aiterate 
patologica  mente  per  un  processo  di  degene- 
razione cistica.  Io  le  ho  riscontrate  in  gangli 
normali  e  patologici,  ma  sopratutto  con  una 
cerU»  maggior  frequenza  nei  gangli  patolo- 
gici dei  conigli   più   a  lungo   sopravvissuti. 
Credo  probabile  che  il   processo  patologico 
cui  son  soggette  nulla  abbia  dì  comune  con 
quello  determinata]  dal  taglio  dei  nervi  pe- 
riferici; è  possibile   però  che  le  cellule  già  alterate  ed  anche  riparate  siano 
più  delle  altre  predisposte  a  subirlo.  Circa  al  meccanismo  genetico  di  que- 
sta alterazione,  io  credo  probabile  che  esso   consista   in   un   perturbamento 
di  quella  circolazione  linfatica  endocellulare  che  le  più  recenti  ricerche  ana- 
tomiche hanno  dimostrato  affidata  a  un  complesso  reticolo  di  canalicoli.  Ove 
venga  ad  obliterarsi  per  una  causa  qualsiasi  una  via  di  uscita,  può  determi- 
narsi una  stasi  linfatica  endocellulare  e  la  conseguente  metamorfosi  cistica  che 
più  sopra  abbiamo  descritto.  Olfatti,  quando  il  processo  è  appena  iniziato,  il 
nucleo  e  la  parte  cromatica  della  cellula  non  presentano  minute  modificazioni 
morfologiche,  ma  solo  gli  effetti  dello  spostamento  meccanico;  le  alterazioni  si 
presentano  in  seguito,   quando  gli  efTetti  della   pressione   interna    diventano 
dSDDosì  alla  nutrizione  cellulare.  È  da  tener  conto  ancora  di  questo  fatto,  che 
nei  preparati  all'emutossilina  le  cavità  cistiche  si  presentano  rivestite  da  una 
tenuigsima  membrana  propria  (fig.  29),  del  tutto  analoga  a  quella  che  alcuni 
autori  hanno  descritto  negli  anzidetti  canalicoli  endocellulari. 

(fivnOnua). 
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RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  C.  G-olgi,  Sulla  struttura  delle  cellule  nervose  del  midollo  spinale.  —  «  Bol- 

lettino della  società  medico-chirurgica  di  Pavia  »,  n.  1,  1900. 

L'A.  ha  potuto  constatare  nelle  cellule  nervose  del  midollo  spinale  un  fino 
e  caratteristico  apparato  reticolare  interno,  analogo  a  quello  già  descritto  da 
lui  nelle  cellule  di  Purkinje  e  nelle  cellule  dei  gangli  spinali,  e  in  altre  cel* 
lule  di  altri  autori.  Il  reticolo  è  situato  distintamente  ali*  interno  del  corpo  cel- 
lulare, lasciando  una  zona  libera  fra  il  suo  limite  periferico  e  la  superficie  del 
corpo  cellulare  ;  le  maglie  del  reticolo  sono  irregolari  ;  in  corrispondenza  degli 
incontri  delle  fibrille  vi  sono  punti  nodali  o  placchette.  Questi  caratteri  sono 
comuni  al  reticolo  osservato  nelle  cellule  di  Purkinje,  ecc.^  ma  il  reticolo 
delle  cellule  del  midollo  ha  anche  speciali  note  caratteristiche.  Prima  ira  tutte 
è  la  non  netta  limitazione  di  esso  alla  periferia,  ma  l'esistenza  invece  di  fine 
propaggini  che  si  insinuano  nei  prolungamenti  protoplasmatici.  Di  più  il  reti- 
colo è  più  fine  e  più  complicato,  le  appendici  terminali  dei  filamenti  sono  più 
frequenti,  e  terminano  a  punta  o  a  capocchia.  Nelle  cellule  nervose  embrionali 
delle  prime  fasi  di  sviluppo  queste  appendici  mancano  completamente.  Avendo 
queste  propaggini  una  terminazione  netta  entro  i  prolungamenti  protoplasma- 
tioi  e  mai  a  grande  distanza  dal  corpo  cellulare,  nessuna  circostanza  finora  in- 
duce ad  ammettere  che  tali  propaggini  rappresentino  il  mezzo  per  effettuare  sup- 
posti rapporti  materiali  e  funzionali  fra  le  cellule  nervose  e  altre  parti  fuori 
di  esse.  Il  reticolo  messo  in  evidenza  dalP  A.  non  ha  niente  a  che  fare  colla 
struttura  fibrillare  descritta  da  B  ethe,  né  con  i  canalicoli  di  Adamkiewicz, 
di  Holmgren,  ecc.,  e  l'A.  a  proposito  di  questi  ultimi  ricorda  gli  studi  suoi 
e  di  Erik  Milller  sulla  rete  canalicolare  endo-  e  pericellulare  delle  cellule 
delomorfe  della  muccosa  gastrica.  Camia, 

2.  H.  Obersteiner,   Zur  Histologie   der  Gliazellen  in  der  Molecularschichte 

der  Grosshimrinde»  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der 
Wiener  Universitàt » ,  herausg.  v.  H.  Obersteiner,  H.  VII,  Deuticke, 
Leipzig  und  Wien,  1900. 

Se  si  esamina  a  piccolo  ingrandimento  una  sezione  di  corteccia  cerebrale 
umana  colorata  con  carminio,  od  anche  scolorata,  si  osserva  che  lo  strato  mole» 
colare  è  diviso  in  due  parti,  di  cui  la  esterna  è  più  chiara.  In  questa  zona 
esterna,  nei  preparati  trattati  col  metodo  di  Marchi,  si  osservano  dei  grup- 
petti di  granulazioni  nere,  che  a  forte  ingrandimento  segnano  con  la  loro  di- 
stribuzione i  limiti  di  corpi  cellulari  in  cui  sono  inclusi.  Son  cellule  di  nevroglia 
pigmentate.  La  pigmentazione  delle  cellule  di  nevroglia  è  stata  più  volte 
constatata  e  considerata  come  un  fenomeno  regressivo.  L'A.  però  fa  notare  ohe 
la  pigmentazione  delle  cellule  dello  strato  molecolare  si  trova  in  tutti  i  cervelli 
in  modo  più  o  meno  pronunciato.  È  scarsissima,  limitata  a  pochissime  cellule  e 
a  piccoli  granuli,  nel  cervello  di  un  bambino  di  un  anno  e  mezzo.  A  quattordici 
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anni  ò  abbastanza  manifesta,  ì  granuli  son  piccoli,  ma  diffusi  in  numero  con- 
siderevole nei  corpi  cellulari.  Col  progredire  degli  anni  si  ha  un  lento  e  continuo 
aumento,  e  si  raggiunge  il  massimo  della  pigmentazione  con  l'involuzione  se- 
nile. Cosi  dunque  essa  segue  le  stesse  vicende  della  pigmentazione  delle  cellule 
gangliari.  Nei  vecchi  però,  e  anche  un  po' in  alcuni  individui  di  età  meno  avan- 
zata,  si  riscontrano  dei  corpicciuoli  rotondi  chiari  e  contornati  da  un  orlo  scuro, 
che  possono  perfino  invadere  tutto  il  corpo  cellulare.  Sulla  natura  di  questi 
corpicciuoli  è  di£Bcile  dare  un  giudizio  sicuro;  pare  probabile  alFA.  che  essi 
rappresentino  il  punto  di  partenza  per  la  formazione  dei  cosiddetti  corpi  amila- 
ceif  che  appunto  sono  piuttosto  frequenti  negli  strati  superficiali  della  corteccia 
di  individui  di  età  avanzata.  Lugaro. 

o.  H.   Josepli,  Zu7'  Kenntniss  der  Neuroglia.  —  «  Anatomischor  Anzeiger  9, 
Bd.  XVII,  No.  19,  1900. 

L'A.  rivolse  il  suo  studio  alla  nevroglia  degl'invertebrati  ed  i  suoi  risultati 
concordano  pienamente  con  quelli  ottenuti  da  Erik  MùUer  nei  bassi  vertebrati; 
anche  il  metodo  di  ricerca  fu  lo  stesso  di  quello  adoperato  da  £rik  MtiUer 
(ematossilina  ferrica^.  La  nevroglia  anche  negli  invertebrati  sarebbe  formata 
da  fibre,  le  quali  sarebbero  da  considerarsi  come  prolungamenti  di  cellule  dif- 
ferenziate. Non  esistono  cellule  di  nevroglia  che  non  siano  in  rapporto  gene- 
tico con  fibre.  Analoghe  cellule  e  fibre  di  nevroglia  si  trovano  nei  nervi  pe- 
riferici. Giuseppe  Levi. 

4.  K.  Yamagiva,  Etne  neue  Fiirbung  der  Neuroglia*  —  «  Virchow's  Archi v  », 

Bd.  CLX,  H.  2,  1900. 

Con  un  nuovo  metodo  l'A.  potè  confermare  Taffermazione  di  Weigert, 
che  le  fibre  di  nevroglia  hanno  una  maggiore  affinità  per  le  sostanze  coloranti 
del  citoplasma  che  non  le  cellule  di  nevroglia,  e  questo,  sscondo  l'A.,  conferma 
l'opinione  di  Weigert  che  le  fibre  sono  elementi  differenziatisi  dalle  cellule 
anche  se  si  addossano  a  queste  ultime.  Il  nuovo  metodo  è  il  seguente  :  fissa- 
zione in  liquido  di  Muli  e  r,  colorazione  con  eosina  alcoolica  ed  azzurro  d'ani- 
lina, successila  differenziazione  in  potassa^  disidratazione  e  rischiaramento  in 
olio  d'origano.  Le  fibre  di  nevroglia  si  colorano  in  rosso,  il  citoplasma  delle 
cellule  di  nevroglia  in  violetto  chiaro,  il  cilindrasse  io  azzurro  scuro  e  le  fibre 
connettivali  in  azzurro  chiaro.  I  migliori  risultati  l'A.  li  ottenne  in  un  glioma 
del  talamo;  ma  il  metodo  riesce  anche  su  cervelli  normali,  se  freschi. 

Giuseppe  Levi. 

h.  W.  Pavlow,  Le   faisceau  de  v,  Monahow,  faisceau  mésencéphalo-spinal 
latéral  ou  faisceau  rubro-spinal.  —  <  Le  Névraxe  »,  fase.  JI,  1900. 

L'A.  ha  distrutto  il  nucleo  rosso  a  conigli,  penetrando  con  un  tenotomo 
nel  peduncolo  cerebrale.  La  degenerazione  consecutiva  alla  lesione  del  pedun* 
colo  non  impedisce  di  seguire  le  fibre  degenerate  provenienti  dal  nucleo  rosso. 
La  lesione  della  sostanza  nera  dà  origine  alla  degenerazione  di  una  via  ben 
determinata,  ohe  l'A.  descriverà  in  un  altro  suo  lavoro. 

Dal  nucleo  rosso  leso  si  vedono  partire  col  metodo  Marchi  delle  fibre 
degenerate  e  si  possono  seguire  per  tutto  il  midollo  spinale.  Esse  si  incrociano 
completamente  nel  rafe,  dopo  l'inorociament-o  si  allontanano  rapidamente  dalla 
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linea  mediana,  si  incurvano  indietro  per  occupare  la  porzione  laterale  della 
formazione  reticolare.  A  livello  del  bordo  superiore  del  ponte  si  inclinano  in 
avanti  per  occupare  la  parte  ant ero-laterale  della  formazione  reticolare,  con* 
servando  questa  posizione  per  tutta  la  lunghezza  del  ponte  e  del  bulbo,  e  di- 
scendono poi  nella  porzione  posteriore  del  cordone  laterale  del  midollo  fino  al 
midollo  sacrale.  Nel  loro  tragitto  attraverso  il  ponte  e  il  bulbo  occupano  una 
posizione  molto  superficiale,  e  ciò  spiega  perchè  ad  ogni  lesione  superficiale 
del  ponte  o  del  bulbo  sia  seguita  la  degenerazione  delle  fibre  di  questo  fascio. 
L'A.  ha  fatto  anche  la  controprova.  Producendo  a  conigli  una  lesione  super- 
ficiale del  ponte,  ha  trovato  col  metodo  di  Nissl  cromatolisi  in  un  certo  nu- 
mero di  cellule  del  nucleo  rosso  del  lato  opposto. 

Il  fascio  descritto  dall'A.  era  già  stato  studiato  da  parecchi  altri  autori  e  da 
Monakow  chiamato  dberrirendes  SeitenstrangbUndel\  si  riteneva  che  esso  si 
originasse  nel  mesencefalo,  solo  Probnt  ne  aveva  già  dimostrato  l'origine  nel 
nucleo  rosso.  Le  ricerche  dell'  A.  hanno  perciò  valore  di  conferma  di  quelle  di 
Probst  quanto  all'origine  del  fascio,  ed  anche  determinano  meglio  il  tra- 
gitto di  esso.  Quanto  alla  denominazione  da  darsi  a  questo  fascio,  si  potrebbe 
chiamare,  secondo  van  Gehuchten,  fascio  mesencefalo-spinale  laterale,  ma 
V  A.  ritiene  più  breve  e  più  esatto  il  nome  di  fascio  rubro-spinale.  Il  fascio 
rubro-spinale  si  deve  considerare  come  un  fascio  motore  appartenente  alle  vie 
motrici  corte  e  vie  motrici  riflesse  di  van  Gehuchten.  Sebbene  Probst  e 
Rothmann  affermino  di  aver  visto  le  fibre  degenerate  di  questo  fascio  pene- 
trare nel  corno  anteriore  del  midollo,  e  ciò  sia  stato  osservato  anche  dall' A., 
pure  questi  ritiene  per  ora  incognita  la  terminazione  delle  medesime  nel  mi- 
dollo, perchè  anche  nei  midolli  normali  si  vedono  col  metodo  Marchi  delle 
fine  granulazioni  nere  penetrare  dal  cordone  laterale  nel  corno  anteriore. 

Camia, 

6.  W.  Favlow,  Les  voies  descendants  des  tubercuUa  quadrijumeaux  supé- 
rieurs,  —  li.  Le  faisceau  de  Munzer  ou  faisceau  tecto-^rotubérantiel  et 
les  voies  courtes.  —  «Le  Névraxe  >,  fase.  II,  1900. 

In  seguito  ad  una  distruzione  prodotta  sperimentalmente  nei  conigli  del 
tubercolo  quadrigemino  anteriore,  che  interessa  tutta  la  porzione  laterale 
dello  stesso  fino  alla  sostanza  grigia  che  circonda  l'acquedotto  di  Silvio,  l'A. 
ha  trovato  col  metodo  Marchi  la  degenerazione  di  tre  sistemi  di  fibre.  Il 
primo  corrisponde  al  fascicxdus  tedo-hidharis  superficialis  non  cruciatits  di 
Munzer  e  Wiener.  Il  secondo  è  situato  medialmente  al  primo.  Il  terzo  è 
il  fascio  longitudinale  predorsale,  studiato  dall'A.  in  un  precedente  suo  lavoro, 
e  da  lui  chiamato  fascio  tecto-bulbare  predorsale (i).  I  primi  due  appartengono 
alle  vie  corte,  e  non  si  incrociano.  Il  primo  termina  nelle  masse  grigie  del 
ponte  vicino  alle  vie  piramidali,  e  l' A.  propone  pur  esso  il  nome  di  fascio  tetto- 
protuberamiale.  Il  secondo  termina  gradualmente  nella  sostanza  reticolare 
della  calotta  mesencefalica  e  protuberanziale,  e  costituisce  un  sistema  di  vie 
ancora  più  corte.    Il    fascio  tetto-protuberanziale  ha  la   funzione  di  riunire  i 


(1)  W.  Pavlow»   Les  voies  descendentes  dss  tubercules  quadrijumeaux  supérieurs.   I.  Le 
faisceau  longitudlnal  prédoraal  ou  faisceau  tecto-huìòaire.  (Le  Névraxe,  fase.  I,  1900.)  Tedi  recea- 
aione  in  questa  rirista,  fuc.  5,  1900,  pag.  206. 
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centri  ottici  primari  (corpi  quadrigemini  anteriori)  colle  masse  grige  del 
ponte.  Contrariamente  all'affermazione  diMClnaere  Wiener  l'A.  non  ha  mai 
troTato  alcuna  conneasione  fra  questo  fascio  e  il  nucleo  del  corpo  trapezoide. 
U  secondo  fascio  ha  la  funzione  di  riunire  i  medesimi  centri  ottici  colle  cellule 
della  sostanza  reticolare  della  porzione  superiore  del  ponte.  Gamia. 

7.  A.  Tan  Oeliuoliten,  Kecherches  sur  la  terminaison  centrale  des  nerfs  seri' 

sibles  périphériques.  ^JL  Le  faisceau  solUaire,  —  «Le  Névraxe  >,  fase.  Il, 
1900. 

Collo  scopo  di  stabilire  le  connessioni  esatte  del  fascio  solitario  colle  por* 
zioni  sensitive  dei  nervi  cranici,  V  A.  ha  sezionato  a  un  gran  numero  di  coni- 
gli i  nervi  Y,  VII,  Vili,  IX,  X,  al  di  sopra  dei  gangli  corrispondenti,  e  ha 
seguito  col  metodo  di  Marchi  la  degenerazione  delle  fibre  nel  tronco  ce- 
rebrale. Alle  sezioni  dei  nervi  V  ed  Vili  non  segue  alcuna  degenerazione  nel 
fascio  solitario,  mentre  in  seguito  allo  strappamento  dei  VII  e  del  IX  e  alla 
sezione  del  X  si  trovano  fibre  degenerate  in  questo  fascio  e  soltanto  in  esso. 
Il  fascio  solitario  ò  formato  perciò  da  fibre  che  provengono  dal  nervo  di  Wris- 
berg,  dal  glosso -faringeo  e  dal  vago.  Per  i  stabi  lire  quale  parte  spetta  a  cia- 
scuno di  qnesti  nervi,  l'A.  nello  stesso  coniglio  sezionò  da  un  lato  il  IX  col 
suo  ganglio  e  dal  lato  opposto  tagliò  il  vago  al  di  sopra  del  ganglio  nodoso, 
e  strappò  il  facciale  a  livello  del  foro  stilo-mastoideo,  in  modo  da  portare  via 
il  ganglio  genicolato. 

L'A.  trovò  che  nessuna  delle  fibre  radicolari  provenienti  da  questi  tre  nervi 
percorre  il  fascio  in  tutta  la  sua  lunghezza,  e  che  il  fascio  medesimo  non  ò 
nettamente  isolato  che  nel  tratto  che  va  dall'entrata  del  vago  nel  tronco  ce- 
rebrale fino  a  livello  dell' in  crociamento  delle  piramidi.  In  questa  porzione 
del  suo  tragitto  esso  è  formato  dalle  fibre  di  tutti  e  tre  i  nervi  sopradetti.  Di- 
scendendo verso  il  midollo  prima  le  fibre  del  VII,  poi  quelle  del  IX,  si  incur- 
vano verso  la  sostanza  grigia  vicina  abbandonando  il  fascio,  in  modo  che  alla 
sua  estremità  inferiore  il  fascio  non  ò  più  formato  che  dalle  fibre  radicolari 
del  X.  Al  di  sopra  dell'  entrata  del  IX  il  fascio  è  costituito  dalle  sole  fibre  del 
nervo  di  Wrisberg.  Al  di  sopra  dell'entrata  del  X  il  fascio  cessa  di  esser 
solitario  per  addossarsi  alla  porzione  postero-interna  della  radice  spinale  del 
V.  Al  di  sotto  dell'  incrociamento  delle  piramidi  le  fibre  del  fascio  si  inclinano 
verso  il  ganglio  commissurale  di  Cajal.  Camia, 

8.  lff«   Bothmann,  Ueber  die  Pyramidenkreuzung.  —   •  Archiv  far  Psychia- 

trie  »,  Bd.  XXXHI,  H.  1,  1900. 

La  questione  della  esistenza  di  fibre  non  incrociate  nel  fascio  piramidola- 
terale  è  stata  già  trattata  dall'  A.  in  altro  lavoro,  nel  quale  egli  conclude  che 
le  fibre  degenerate  che  si  osservano  nel  fascio  piramidolaterale  in  seguito  a 
decorticazione  della  zona  motrice  omolaterale  appartengono  non  alla  piramide 
degenerata,  ma  a  quella  rimasta  illesa.  La  loro  degenerazione  si  inizia  in  cor- 
rispondenza dell'incrooiamento  delle  piramidi  ed  è  dovuta  alla  compressione 
esercitata  sulle  fibre  sane  dalle  fibre  rigonfie  della  piramide  lesa.  Studiando 
ora  col  metodo  Marchi  il  bulbo  e  il  midollo  spinale  di  una  scimmia,  operata  di 
decorticazione  di  ambedue  le  zone  motrici  (praticata  da  un  lato  4  mesi  prima 
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della  morte  e  dall'altro  18  giorni),  TA.  è  arrivato  alle  seguenti  concia ùoni 
circa  la  suaccennata  questione  e  su  altre: 

1.  Nell'uomo  e  nei  mammiferi  superiori  lia  luogo  il  passaggio  di  alcune 
fibre  di  ciascuna  piramide  nel  fascio  piramide-laterale  omolaterale. 

2.  Questo  passaggio  nella  scimmia  si  osserva  in  corrispondenza  della  parte 
media  dell' incrociamento  delle  piramidi. 

8.  A  formare  l'area  di  degenerazione  nel  fascio  piramidale  omolaterale 
può  contribuire  la  compressione  esercitata  sulle  fibre  della  piramide  opposta 
in  corrispondenza  dell' incrociamento. 

4.  Nella  porzione  dorsale  dell' incrociamento  delle  piramidi  si  incrociano 
anche  alcune  fibre  dei  fasci  fondamentali  dei  cordoni  anteriori. 

5.  Nei  mammiferi  superiori,  in  opposizione  all'uomo,  non  esiste  un  fascio 
piramidale  anteriore  o  ve  ne  sono  accenni  solo  nella  porzione  più  alta  del  mi- 
dolio  cervicale. 

6.  Le  fibre  piramidali  che  passano  nel  sistema  delle  fibre  arcuate  esterne 
e  nello  strato  interdi  vare  controlaterale  non  sono  di  regola  numerose. 

7.  Il  modo  di  terminare  delle  fibre  piramidali  nella  sostanza  grigia  spi- 
nale non  si  può  delucidare  col  metodo  delle  degenerazioni.  Non  esiste  una  ter- 
minazione nelle  colonne  di  Clark  e.  Righetti. 

9.  C.  Parhon  et  M.  Savou,  Cancer  de  la  face.  Léaions  secondaires  dans  le 
noyau  du  facial.  Essai  de  localisations.  —  €  La  Itoumanie  medicale  », 
n.  1-2,  1900. 

Gli  A  A.  esaminarono  col  metodo  di  Nissl  le  alterazioni  delle  cellule  del 
nucleo  dei  facciale  in  un  caso  di  cancro  della  faccia  che  aveva  distrutto  dai 
due  lati  e  completamente  i  muscoli  del  naso,  e  a  sinistra  completamente  il 
sopraciliare,  mentre  a  destra  ve  ne  era  rimasta  qualche  traccia.  A  destra  la 
neoplasia  aveva  anche  distrutto  l'elevatore  proprio  del  labbro  superiore  e  i 
due  zigomatici.  Trovarono  cellule  che  presentavano  tipica  alterazione  secon- 
daria nel  nucleo  del  facciale  di  ambo  i  lati  nella  porzione  posteriore  del  &e> 
condo  gruppo  cellulare,  cominciando  la  numerazione  dal  di  dentro  in  fuori  e 
all'altezza  della  porzione  inferiore  del  terzo  medio  del  nucleo  suddetto.  Riten- 
gono perciò  che  in  questa  regione  siano  localizzati  i  centri  corrispondenti  ai 
muscoli  lesi.  Fra  questi  vi  è  anche  il  sopraciliare.  Mari  nosco  aveva  sostenuto 
che  il  facciale  superiore  nell'uomo  deve  esser  localizzato  in  una  regione  che 
corrisponde  a  quella  trovata  alterata  dagli  AA.  L'osservazione  degli  AA.  non 
è  però  in  contraddizione  coH'opinione  di  Marinesco  perchè  nella  parte  piì!i 
interna  e  posteriore  del  gruppo  sopradetto  hanno  trovato  che  le  cellule  erano 
intatte.  Queste  potrebbero  corrispondere  ai  muscoli  frontali,  intatti  nel  caso 
esaminato.  Camia. 

10.  O.  Parhon  et  M.  Goldstein,  Lésions  secondaires  dans  les  cellules  du  noyau 
de  Vhypoglosse  à  la  suite  d'un  cancer  de  la  langue.  Considérations  sur  la 
morphologie  de  ce  noyau  chez  l'homme.  Essai  de  localisations.  —  «  La  Boa- 
manie  medicale»,  n.  1-2,  1900. 

Gli  A.A.  hanno  avuto  l'occasione  di  studiare   un   malato   di   cancro  della 
lingua,  in  cui  il  neoplasma   non   aveva  distrutto   tutto  l'organo,  ma  soltanto 
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«ma  gran  parte  di  esso.  Facendo  l'esame  del  nucleo  dell' ipoglosso  còl  metodo 
-di  Nissl  essi  poterono  stabilire  quali  parti  di  questo  nucleo  corrispondevano 
aì  muscoli  della  lingua  distrutti,  poiché  trovarono  diversi  gruppi  di  cellule  col- 
pite da  alterazione  secondaria.  Le  conclusioni  sono  le  seguenti  :  1.  Neil'  uomo  il 
nucleo  dell' ipoglosso  è  costituito  da  gruppi  cellulari  molto  nettamente  delimi* 
-tati.  2.  Certi  gruppi  muscolari  della  lingua  sono  rappresentati  nel  nucleo  del- 
l'ipoglosso  da  gruppi  cellulari  distinti,  cioè:  a)  il  gruppo  anteriore,  formato 
dalle  grandi  cellule  dà  origine  alle  fibre  nervose  che  vanno  ai  muscoli  infe- 
riori e  mediani  della  lingua  (io-  e  genio  glosso);  b)  il  gruppo  esterno,  innerva 
i  muscoli  della  regione  supero-esterna  (linguale  superiore,  amigdalo-glosso)  ,* 
•e)  la  parte  inferiore  del  nucleo  rappresenta  l' origine  reale  della  branca  discen- 
dente; d)  gli  altri  gruppi  cellulari  innervano  i  muscoli  della  regione  inferiore 
•e  laterale  della  lingua  (linguale  inferiore,  stilo-glosso  ecc).  Gamia, 

11.  C.  Parhon  et  C.  Fopesoo,  Sur  Vorigine  réelle  de  Vobturateur.  —  «  La  Eou- 
manie  medicale  »,  n.  1-2,  1900. 

Strappando  il  nervo  otturatore  a  molti  cani,  gli  AA.  trovarono  alterate 
nel  modo  caratteristico  le  cellule  del  gruppo  centrale  del  corno  anteriore.  In 
altezza  le  cellule  alterate  si  estendono  in  tutta  la  metÀ  inferiore  del  terzo  seg* 
mento  lombare,  e  fino  a  un  livello  un  po' più  basso  della  metà  del  quarto. 
Questi  dati,  risultati  dall'esperienza,  si  possono,  secondo  gli  AA.,  con  grande 
{probabilità  applicare  all'uomo  in  ciò  che  essi  hanno  di  essenziale.  Si  potrà 
{perciò  affermare  che  se  la  lesione  del  corno  anteriore  proviene  dall'interno 
come  nella  siriogomielia,  il  primo  nervo  ad  esser  leso  sarà  l'otturatore,  e  nel- 
Tatrofia  muscolare  progressiva  si  saprà  con  maggior  precisione  in  quali  gruppi 
«cellulari  si  deve  localizzare  la  lesione.  Gamia. 

12.  F.  Frlts,  Uéber  die  Struktur  des  Ghiasma  nervorum  opticorum  bei  Amphi» 

bien,  —  e  Jenaische  Zeitschr.  f.  Naturwiss.  »,  Bd  LXIII,  H.  2,  1899. 

Gli  esemplari  d'Amfibi  esaminati,  per  quel  che  riguarda  la  struttura  del 
«chiasma  del  nervo  ottico,  furono  di  Triton  cristatuSt  Salamandra  macìd.j  Amblyo- 
storna  mexicanum,  Sana  esculenta j  Rana  muta^  Rana  arvalis.  Rana  mugienSt 
Bufo  vulgaris.  I  risultati  a  cui  giunse  l'A.  sono  i  seguenti:  l'ottico  degli  Anfibi 
s'incrocia  totalmente  e  negli  Urodeli  con  un  angolo  più  ottuso  che  negli  Anuri. 
L'incrociamento  avviene  a  mo'di  plesso;  i  fascetti  del  plesso  sono  negli  Urodeli 
centralmente  e  dorsalmente  esili,  nel  mezzo  più  grossi  ;  negli  Anuri  invece  sono 
grossi  ventralmente  e  diminuiscono  gradatamente  di  spessore  precedendo  dor- 
salmente. Negli  Urodeli  il  decorso  dei  fasci  è  più  regolare  che  negli  Anuri;  inol- 
.tre  in  questi  ultimi  il  chiasma  è  diviso  in  una  porzione  dorsale  ed  in  una  ven- 
trale da  uno  strato  di  nevroglia,  mentre  negli  Urodeli  forma  un  tutto  compatto. 
Il  chiasma  ha  in  confronto  al  nervo  ottico  scarse  fibre  di  nevroglia.  Le  osser- 
vazioni eseguite  nella  rana  col  metodo  delle  degenerazioni  confermarono  le  os- 
servazioni puramente  anatomiche  dell'A ,  cioè  che  l'incrociamento  dell'ottico  è 
Degno  di  nota  è  che  la  degenerazione  in  questo  nervo  procede  assai  lentamente, 
•totale.  I  processi  degenerativi  nel  tratto  centrale  del  nervo  non  fu  possibile  di 
.studiarli.  Gimeppe  Levi. 
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Fisiologia- 

18  G.  Lodato,  /  mutamenti  della  retina  sotto  /'  influenza  della  luce^  dei  co^ 
lori  e  di  altri  agenti  fisici  e  chimici,  con  speciale  riguardo  alla  reazione  chi' 
mica.  —  Contributo  alla  fisiologia  della  retina,—  «  Archivio  di  ottalmologia  >, 
fase.  11-12,  1900. 

1.  La  retina  di  rane  mantenuta  per  24  ore  al  buio  ed  ivi  sacrificate  ha. 
sella  maggioranza  dei  casi  reazione  alcalina;  qualche  volta  la  reazione  è  neu- 
tra, rare  volte  leggerissimamente  acida. 

2.  La  retina  di  rane  esposte  alia  luce  diretta  del  sole,  o  mantenute  a  luce- 
diffusa,  è  sempre  acida;  quest'acidità  è  manifestamente  superiore  a  quella  che- 
rare  volte  presentano  le  retine  di  rane  mantenute  al  buio.  Le  prove  di  con- 
trollo parlano  in  proposito  con  tutta  evidenza.  Perchè  la  retina  si  acidifichi 
basta  una  breve  esposizione  alla  luce  diretta  del  sole  (10  minuti);  Tacidità  è 
molto  più  forte  dopo  un'ora  di  posa;  alla  luce  ordinaria,  dopo  molte  ore  di  per- 
manenza degli  animali,  Tacidità  è  quasi  sempre  più  forte  di  quella  che  vi  pro- 
voca l'esposizione  per  un'ora  alla  luce  diretta  del  sole.  Questa  circostanza 
esclude  che  l'acidità  delle  retine  di  rane  esposte  alia  luce  sia  un  fenomeno  do- 
vuto  alla  sovraeccitazione  degli  elementi  retinici. 

3.  Le  luci  spettrali  producono  l'acidificazione  della  retina:  perchè  il  feno- 
meno sia  bene  apprezzabile  la  durata  della  posa  deve  oltrepassare  almeno  i 
80  minuti;  dopo  45  minuti  ad  un'ora  l'acidità  raggiunge  il  suo  massimo.  L'aci- 
dità non  è  però  eguale  per  tutte  le  luci  spettrali  ;  qualunque  sia  la  durata  della 
posa,  l'acidità  è  minima  per  il  verde,  massima  per  il  bleu  o  il  viola,  il  rosso  e  ìÌ 
giallo  hanno  un  posto  intermedio.  Se  la  posa  ha  raggiunto  i  45  minuti,  Taci- 
dità  presentata  dalle  retine,  che  hanno  subito  l'azione  della  luce  bleu  e  yiola  si 
avvicinano  e,  frequentemente  è  anche  superiore  a  quella  delle  retine  esposte  alla- 
luce  diretta  del  sole,  data  eguale,  in  ambo  i  casi,  la  durata  della  posa;  le  re- 
tine esposte  alle  altre  luci  monocromatiche  presentano,  in  ogni  caso,  acidità  più 
debole  di  quella  delle  retine  sulle  quali  ha  agito  la  luce  bianca.  Per  una  posa 
inferiore  ai  80  minuti  per  lo  più  la  reazione  è  neutra  o  leggermente  alcalina 
nelle  retine  su  cui  ha  agito  la  luce  verde;  per  le  luci  rossa  e  gialla  è  di  un'aci- 
dità minima,  appena  apprezzabile;  per  le  luci  bleu  e  viola  l'acidità  è  leggera;  in 
questi  oasi,  tale  acidità  è  minore  di  quella  presentata  dalle  retine,  su  cui,  per 
una  posa  di  eguale  durata,  ha  agito  la  luce  bianca. 

4.  Le  retine  di  rane  sottoposte  all'elettricità  faradica  sono  acide  anche  so- 
le rane  sono  mantenute  al  buio.  L'acidità  delle  retine  in  questo  caso  oscilla  nei 
limiti  (spesso  anzi  li  sorpassa)  dell'acidità  presentata  dalle  retine-luce.  Nel 
caso  poi  che  la  corrente  elettrica  è  data  a  rane  mantenute  alla  luce  ordinaria 
l'acidità  delle  retine  è  più  forte  di  quella  presentata  dalle  retine  di  altre  rane- 
tenute  nelle  stesse  condizioni  di  luce,  ma  non  elettrizzate.  Nel  caso  ohe  l'elet- 
tricità venga  data  a  rane  mantenute  al  buio  essa  non  scolora  la  porpora  visiva,, 
sembra  anzi  che  ne  esalti  il  colore. 

5.  Il  calore  moderato  (85^-40°),  quando  agisce  per  45  minati  ad  un'ora,  pro- 
voca reazione  acida  delle  retine,  anche  se  gli  animali  sono  stati  precedente- 
mente e  durante  le  esperienze  al  buio,  l'acidità  però  è  sempre  minore  di 
quella   provocata  dalla  luce  e  dalla  eletiricità;   data  eguale  la  durata  della. 
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iposa.  Tale  acidità  si  avvicina  a  quella  conteDUta  nelle  retine  nell^  quali  ba 
4igito  la  luce  rosea  o  la  gialla  ed  è  quasi  sempre  minore  di  quella  contenuta 
nelle  retine  su  cui  ha  agito  la  luce  bleu  o  viola.  Se  il  calore  agisce  per  meno  di 
^minutij  la  porpora  visiva  non  mostra  apprezzabili  modificazioni;  una  posa  di 
inaggiore  durata  esalta  manifestamente  il  colore  della  porpora. 

6.  La  stricnina  iniettata  sotto  la  cute  o  nella  cavità  orbitaria  provoca,  nelle 
«ane  mantenute  al  buio^  Tacidificazione  delle  retine  ;  tale  acidità  è  inferiore  a 
quella  contenuta  nelle  retine  su  cui  ha  agito  il  calore  e  si  può  paragonare  a 
quella  che  provoca  la  luce  verde  quando  agisce  per  45  minuti  ad  un'ora. 

7.  La  cocaina  iniettata  sotto  la  cute,  o  nella  cavità  orbitaria,  impedisce  od 
Attenua  l'acidificazione  che  subiscono  ordinariamente  le  retine  di  rana  passando 
•dall'oscurità  alla  luce;  la  cocaina,  inoltre,  modifica  !a  reazione  chimica  propria 
«Ile  retine  di  rane  mantenute  a  luce  diffusa,  cioè  ne  diminuisce  l'acidità  o  tra- 
sforma la  reazione  in  neutra  o  fìnanco  in  alcalina. 

Come  si  vede  da  questi  risultati  vi  è  completa  indipendenza  fra  le  modifi* 
esazioni  della  porpora  visiva  e  quelle  della  reazione  chimica.  Vi  è  invece  un  le- 
game intimo  fra  la  reazione  chimica  e  lo  stato  di  contrazione  e  di  riposo  (al- 
lungamento) dei  bastoncelli  e  dei  coni.  Allo  stato  di  riposo  corrisponde  la 
reazione  alcalina,  e  allo  stato  di  contrazione  la  reazione  acida.  L'acidità  delle 
retine  segue  anzi,  in  generale,  una  curva  che  corrisponde  a  quella  che  presenta 
la  contrazione  dei  bastoncelli  e  dei  coni  sotto  l'influenza  dei  vari  agenti.  A  que- 
sta regala  fa  eccezione  soltanto  la  luce  verde,  che  dà  il  minimo  di  acidità  e  un 
^ado  forte  di  contrazione. 

I  risultati  ottenuti  colla  cocaina  confermano  il  rapporto  fra  reazione  ohi- 
jnicA  e  stato  di  attività  degli  elementi  retinici,  perchè  è  stato  già  dimostrato 
dall' A.  e  da  Ovio  che  la  cocaina  ha  azione  paralizzante  sui  movimenti  degli 
clementi  contrattili.  Se  le  modificazioni  fisiche  e  le  chimiche  siano  eflfetto  di  uno 
stesso  stimolo  o  piuttosto  una  classe  di  fenomeni  stia  sotto  la  dipendenza  del- 
l'altra, è  chiaro  come  non  si  possa  ancora  dimostrare  ;  è  però  da  prendere  in 
-considerazione  Topinione  oggidì  invalsa  che  i  cangiamenti  funzionali  del  neu- 
rone non  siano  in  fin  dei  conti  che  fenomeni  prodotti  da  azioni  chimiche. 

Gamia, 

14.  W.  V.  Beohterew,    Ueber  pupillenverengenide  und  Accamodationscentra 
der  Gehirnirinde.  —  <  Neurologisches  Centralblatt  >,  No.  9,  1900. 

Un  recente  lavoro  di  Piltz  (Neurol.  Gentralbl.,  No.  19, 1899)  sull'argomento, 
nel  quale  Bechterew  non  era  stato  citato,  dà  accasione  a  questi  di  rivendi- 
•care  a  sé  la  priorità  delle  ricerche  sui  centri  corticali  della  pupilla.  I  risultati 
di  tali  ricerche  iniziate  e  continuate  su  cani,  gatti  e  scimmie  fino  dal  1886 
sono:  1.  Immediatamente  all' innanzi,  della  porzione  inferiore  (esterna)  della 
fisnura  parieto-^ccipitalis  extema,  vi  à  un  primo  centro.  L'eccitamento  di  que- 
sto provoca  un  notevole  restringimento  di  ambedue  le  pupille  con  devia- 
zione del  bulbo  in  basso  e  all'  interno,  mentre  l'altro  occhio  devia  più  marca- 
tamente verso  l'interno.  Un  secondo  centro  si  trova  nella  regione  parietale, 
tn  corrispondenza  del  gyrus  angularis,  immediatamente  all' innanzi  della 
porzione  superiore  (interna)  della  scissura  di  Silvio.  Questo  pure  provoca  re- 
stringimento pupillare  e  deviazione  del  bulbo  in  alto  e  un  po'  verso  l'interno. 
7tttti  e  due  i  centri  possiedono  un'innervazione   bilaterale  poiché  la  loro  sti- 
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molazione  agisce  contemporaneamente,  se  pure  non  in  grado  ugnale,  anlle 
due  papille.  Ad  ognuno  dei  centri  citati  sta  vicino  nn  centro  dilatatore.  H 
primo  in  prossimità  delia  regione  esterna  della  fissura  parieto^ocdpUaiis  dà^ 
oltre  alla  dilatazione,  anche  deviazione  del  bulbo  dalla  parte  opposta,  il 
secondo,  che  sì  trova  nel  gyrus  angularis  dà  ancora  una  divergenza  degli 
assi  oculari,  come  avviene  quando  si  guardi  in  distanza.  2.  Oltre  a  ciò,  in  lavori 
precedenti,  l'A.  aveva  ammesso  che  il  centro  costrittore  della  pupilla  posto 
nell'orlo  anteriore  del  lobo  occipitale  desse  pure  il  fenomeno  dell' accomoda- 
zio  ne,  o  che  per  lo  meno  il  centro  a  ciò  destinato  si  trovasse  in  vicinanza. 
Tale  ipotesi  viene  confermata  da  esperienze  fatte  su  cani  da  Belitzki  nel 
laboratorio  di  Bechterew.  Infiggendo  bilateralmente  un  ago  nella  por* 
zione  esterna  della  cornea  fino  a  penetrare  nel  cristallino,  ogni  modificazione* 
di  forma  viene  avvertita  dallo  spostamento  della  punt>a  dell'ago.  In  tal  modo 
eccitando  la  corteccia  in  vari  punti  con  la  corrente  faradica  si  potò  stabilir» 
che  i  centri  dell'accomodazione  nel  cane  si  trovano  localizzati  anche  nella  por- 
zione posteriore  della  corteccia.  Una  localizzazione  più  precisa  non  si  può  per 
ora  stabilire.  Marco  Levi  Bianchini, 

15.  G.  Marchetti  e  F.  Dal  Borgo,  Ricerche  sulta  sensibilità  elettrica  della  pelle  a 
scopo  diagnostico.—  «Archivio  italiano  di  medicina  interna  »,  Fase.  1-2, 1900w 

Le  ricerche  «degli  A  A.  confermano  ciò  ohe  già  teoricamente  era  accettata 
dalla  maggior  parte  dei  fisiologi,  che  cioò  lo  stimolo  elettrico  è  eterologo  ri- 
guardo alla  pelle  e  perciò  capace  solo  di  produrre  una  sensazione  simile  a  quell» 
che  le  sono  normali.  In  altre  parole  non  esiste  una  sensazione  elettrica  auto- 
noma, con  caratteri  suoi  propri  distinti  da  quelli  delle  altre  forme  di  sensibilità» 
La  parola  sensibilità  elettrica  però  può  usarsi  dal  momento  che  lo  stimolo  elet» 
trico  produce  sugli  animali  una  sensazione.  Gli  A  A.  giunsero  ai  seguenti  risul- 
tati: La  sensibilità  elettrica  si  comporta  come  quella  tattile.  Si  riscontrano- 
sulla  pelle  dei  circoli  sensitivi  elettrici  analoghi  ai  circoli  sensitivi  tattili.  Que- 
sti  circoli  sensitivi  elettrici  conservano  costantemente  un  rapporto  di  inferio» 
rità  rispetto  ai  tattili,  ne  sono  cioò  circa  V4  pia  piccoli.  La  sensazione  elettrica 
ò  dunque  di  circa  ^/^  più  squisita  della  tattile  e  tale  si  mantiene,  sia  che  la  prima 
aumenti,  sia  che  diminuisca  per  causa  di  agenti  meccanici,  termici  o  chimici. 
Questo  parallelismo  permane  anche  negli  stati  morbosi.  Non  si  verifica  nulla 
di  simile  a  ciò  che  succede  nelle  disestesie.  Da  tutto  ciò  deriva  che  ò  del  tutta 
inutile  la  ricerca  della  sensibilità  elettrica  quando  viene  saggiata  la  tattile» 
Tutto  al  più  la  sensibilità  elettrica  potrà  essere  presa  come  misura  media  di 
tutte  le  sensibilità  normali  della  pelle,  perchè  lo  stimolo  elettrico  va  ad  ecci- 
tare tutte  le  terminazioni  sensitive  cutanee,  ma,  attesi  i  metodi  in  uso  da  tanta 
tempo  per  la  ricerca  delle  altre  sensibilità,  è  molto  dubbio  che  simile  ricerca^ 
possa  essere  di  utilità  pratica.  Gamia, 

Anatomia  patologica. 

16.  G.  Marinesoo,   Sur  les  lésions  fines  dee  cellules  nerveuses  corticales.  — 
«  Presse  medicale  >,  n.  44,  1900. 

L'A.  passa  in    rassegna  le  alterazioni  più  importanti  fino  ad  ora   cono- 
scinte  delle  cellule  nervose  della  corteccia  cerebrale.   In  primo  luogo  parla 
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della  eoafftdcunone  parziale  o  superficiale  della  cellula  con  formazione  corpU' 
scolare,  da  lai  trovata  nei  tboolai  d'encefalite,  e  che  consiste  in  una  distrazione 
periferica  del  citoplasma  causata  da  necrosi  da  coagulazione  con  disintegra- 
aione  delle  parti  coagalate.  Vi  può  essere  anche  coagalazione  parziale  senza 
disintegrazione  all'interno  del  protoplasma  o  dei  soci  prolungamenti.  Un'al- 
tra alterazione  della  cellula  nervosa  che  si  trova  nelle  a£Pesioni  croniche  è 
Vatrofia  con  retrazione.  Vi  è  da  considerare  poi  Vacromatosi,  che  si  ha  in  di- 
verse malattie  come  diabete,  lebbra,  pellagra.  Qaesta  alterazione  consiste  in 
una  mancanza  quasi  completa  della  sostanza  cromatica  ed  è  molto  somigliante 
a  quella  che  si  produce  nelle  celiale  radi  colar  i  in  seguito  a  strappamento  dei 
nervi  periferici.  E  notevole  poi  la  reazione  delle  cellule  di  nevroglia  attorno 
alle  cellule  alterate.  Infine  l' ipertermia  produce,  come  è  noto,  la  dissoluzione 
della  sostanza  cromatica.  Tanto  nella  necrosi  periferica  con  formazione  cor- 
puscolare, quanto  nell'acrom atosi,  il  nucleo  presenta  l'alterazione  nota  col  nome 
di  omogeneizzazione  del  nucleo  con  atrofia, 

L'A.  conclude  che  la  classificazione  di  lesioni  primitive  e  secondarie  riposa 
sa  dei  fatti  incontrastabili  e  che  essa  si  applica  egualmente  bene  tanto  ai 
neuroni  midollari  quanto  ai  neuroni  corticali.  Non  solo  queste  due  classi  di  al- 
terazioni hanno  una  fisonomia  a  parte,  ma  la  speciale  locai iz/.azione  della  cro- 
matolisi consecutiva  a  lesioni  secondarie  si  spiega  coli' evoluzione  degli  ele- 
menti cromatofili.  Infatti  nella  cellula  fetale  la  sostanza  cromatica  si  deposita 
dalla  periferia  verso  il  centro,  e  in  tal  modo  si  può  stabilire  che  gli  elementi 
che  si  sono  formati  per  ultimi,  essendo  più  difi'erenziati.  sono  più  vulnerabili. 

Gamia, 

17.  G.  MarinoBOo,  Neue  Beobachtungen  Uber  die  Veràìiderungen  der  Pyrami- 
denriesenzellen  im  Verlauf  der  Paraplegieen,  —  «  Deutsche  medicinische 
Wochenschrift  »,  No.  22,  1900. 

18.  F.  Sano,  ContribiUion  à  Vétude  de  la  pathologie  de  la  cellule  pyramidcUe  et 

des  loccUisations  motrices  dans  le  télencéphale,  —  e  Journal  de  neurologie  », 
n.  12,  1900. 

Marinesco  ha  esaminato  la  zona  rolandica  in  6  casi  di  lesione  del  fascio 
piramidale  nel  midollo  spinale.  Le  lesioni  erano  o  compressione  del  midollo 
per  tumori,  o  pachimeningite,  o  focolai  di  mielite.  Le  cellule  giganti  in  tutti 
questi  casi  sono  alterate,  più  o  meno  a  seconda  della  durata  della  malattia,  e 
presentano  tutti  i  caratteri  delle  alterazioni  secondarie,  fino  all'  atrofìa.  Tali  ri- 
sultati dimostrano  e<^identemente  che  la  reazione  delle  cellule  piramidali  gi- 
ganti apparisce  in  tutti  quei  casi  in  cui  vi  è  una  lesione  di  continuo  sul  decorso 
del  fascio  piramidale,  indipendentemente  dal  livello  di  questa  lesione,  colla  dif- 
ferenza però  che  le  alterazioni  reattive  sono  tanto  più  pronunciate  quanto  più 
vicino  alla  corteccia  è  situato  il  punto  della  lesione.  Marinesco  ha  studiato 
poi  anche  un  caso  di  sclerosi  laterale  amiotrofica,  ed  è  propenso  ad  ammettere 
che  in  questa  malattia  la  degenerazione  del  fascio  piramidale  sia  primaria  ed 
ascendente.  Ciò  in  base  alle  alterazioni  da  lui  trovate  nelle  cellule  della  cor- 
teccia, che  somigliano  molto  alle  lesioni  secondarie.  Colla  degenerazione  ascen- 
dente del  fascio  piramidale  si  spiega  inoltre  perchè  i  diversi  autori  abbiano 
trovato  differenze  circa  il  limite  superiore  della  degenerazione  del  detto  fascio. 
Ammettendo  invece  una  lesione  primaria  del  corpo  cellulare,  male  si  compren- 


2&i  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 

derebbe   perchè  la  degenerazione  non  sia  estesa  a  tatto  il  decorso  del  fascio 
stesso. 

Sano  ha  esaminati  due  casi,  il  primo  di  distrasione  purulenta  del  midollo 
lombo-sacrale,  il  secondo  di  lesione  traumatica  della  colonna  con  compressione 
del  fascio  piramidale  nella  metà  inferiore  del  midollo  lombare.  Ha  trovato  ri* 
gonfiamento  cellulare,  cromatolisi,  spostamento  del  nucleo.  Questo  spostamento 
è  un  fenomeno  importantissimo;  esso  avviene  sempre  in  direzione  opposta 
alia  porzione  della  cellula,  in  cui  si  formano  le  granulasioni  pigmentarie  (le 
quali,  secondo  TA.,  sono  prodotte  da  degenerazione  cellulare),  e  verso  quella 
parte  della  cellula  in  cui  la  cromatina  ha  persistito  di  più.  Cosi  emigrando  il 
nucleo  può  perfino  entrare  in  un  prolungamento  protoplasmatico.  Di  più  l'A. 
non  ha  mai  riscontrato  il  nucleo  emigrato  alla  base  della  cellula  piramidale. 
Cosi  nell'uomo  la  lesione  traumatica  o  necrobiotica  del  fascio  piramidale  nella 
sua  porzione  midollare  può  produrre  reazioni  cellulari  rilevabili  nelle  grandi 
cellule  piramidali  corrispondenti  del  telencefalo.  CamicL 

19.  E.  Brodznann,  Ueber  den  Nachveis  von  Astrocyten  mittelat  der  Wei- 
gerfschen  GliafUrbung,  —  t  Jenaische  Zeitschr.  f.  Naturwissensch.  », 
Bd.  XXXm,  H.  1,  1899. 

In  un  glioma  del  talamo  furono  riscontrate  dall' A.  col  metodo  di  Wei- 
gert  per  la  nevroglia,  oltre  alle  solite  fibre  di  nevroglia  di  vario  cali- 
bro che  non  erano  in  rapporto  coi  nuclei,  degli  elementi  che  avevano  tutti  i 
caratteri  degli  astrociti;  cioè  cellule  con  citoplasma  a  contorno  netto,  colorito 
in  rosso-azzurro,  uno  o  più  nuclei  ricchi  di  cromatina  e  numerosi  prolunga- 
menti rivolti  in  tutte  le  direzioni.  Questi  prolungamenti  sono  in  connessione 
morfologica  col  citoplasma,  si  originano  da  esso  con  un  cono  regolare  ohe  si 
assottiglia  presto  in  un  cordone  cilindrico:  gli  orli  del  prolungamento  sono 
tinti  più  intensamente  della  parte  centrale.  Il  citoplasma  di  questi  astrociti 
ha  spesso  una  struttura  fibrillare,  cosicché  TA.  suppone  che  i  prolungamenti 
cellulari  si  continuino  nell'interno  della  cellula,  analogamente  a  quanto  si  ri- 
scontra nelle  cellule  gangliari.  I  prolungamenti  di  questi  astrociti  spesso  si 
continuano  in  una  grossa  fibra  di  nevroglia  colorita  in  azzurro  scuro,  oppure 
si  ramificano  in  fini  fibrille  anastomizzantisi,  altre  volte  ancora  terminano 
intorno  ad  un  vaso.  Il  reperto  dell' A.  è  interessante,  perchè  viene  ad  essere  di- 
mostrata almeno  in  tessuti  patologici  la  esistenza  di  elementi  diversi  da  quelli 
che  Weigert  trovò  neiruomo  adulto  normale.  Secondo  TA.  essi  rappresentano 
cellule  formative  delle  fibre  di  nevroglia;  quando  queste  hanno  raggiunta  1« 
loro  completa  dififerenziRzione  gli  astrociti  scompaiono  e  non  troviamo  che 
fibre  le  quali  non  hanso  alcuna  connessione  col  corpo  cellulare. 

Giuseppe  Lem, 

20.  J.  SteinhauB,  Zur  Kenntnha  der  Netehautgliome.  —  <  Centralblatt  f.  allg. 

Path.  u.  path.  Anatomie  »,  No.  8,  1900. 

In  un  glioma  della  retina  in  uno  stadio  precoce  di  sviluppo  TA.  ebbe  oc- 
casione di  osservare  quegli  accumuli  cellulari  in  forma  di  e  rosette  »  che  fu- 
rono scoperti  da  Eisenlohr  e  più  tardi  descritti  da  Becker,  van  Duyse  e 
specialmente  da  Wintersteiner.  Nelle  parti  del  tumore  più  immediata- 
mente adiacenti  ai  vasi,  ove  ancora  non  vi  era  alcun  accenno  di  necrosi,  le 
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cellule  del  tamore  erano  disposte  appunto  spesso  in  forma  di  rosette,  cioè  co- 
stitaivano  on  ordine  circolare  abbracciante  una  piccola  cavità,  paragonabile 
altrimenti  alla  sezione  trasversa  di  un  tubo  ghiandolare.  Nulla  mostra  che 
queste  rosette  siano  sezioni  di  formazioni  tubulari,  anzi  seguendole  su  sezioni 
in  serie  si  può  facilmente  constatare  che  costituiscono  un  globo  cavo.  Le  mi- 
tosi sono  frequenti  nelle  cellule  di  queste  formazioni  e  sono  disposte  sempre 
secondo  il  raggioi  sicché  delle  cellule  neoformate  alcune  vanno  all'interno  a 
riempire  la  cavità,  altre  vanno  all' infuori  a  riempire  irregolarmente  gli  spazi 
tra  le  varie  rosette.  Nei  punti  in  cui  lo  sviluppo  del  tumore  è  più  avanzato 
questa  disposizione  si  perde;  subentrano  poi  dei  processi  di  necrosi.  Fondan- 
dosi su  queste  osservazioni  Wintersteiner  aveva  ritenuto  che  i  gliomi  della 
retina  risultassero  dalia  proliferazione  atipica  di  neuroepitelt  embrionali,  e  che 
le  cellule  di  nevroglia  non  fossero  caratteristiche  del  tumore;  proliferando  la 
nevroglia  in  linea  secondaria  come  tessuto  di  sostegno.  L'A.  ritiene  che  sul 
principio  il  parenchima  del  tumore  sia  costituito  dalla  proliferazione  di  cellule 
epiteliali  embrionali  che  costituiscono  i  descritti  globi  cavi;  che  però  più  tardi 
le  cellule  perdano  il  loro  carattere  epiteliale  e  si  trasformino  in  cellule  di  ne- 
vroglia, come  del  resto  avviene  normalmente  nell'embrione.  Una  parte  delle 
cellule  può  però  conservare  per  lungo  tempo  il  carattere  epiteliale,  perchè 
anche  in  gliomi  retinici  in  avanzato  sviluppo  si  possono  vedere  delle  rosette 
in  piccola  quantità.  Talvolta  le  cellule  epiteliali  possono  anche  trasformarsi  in 
celiale  nervose.  Quando  il  tumore  ha  perduto  interamente  il  carattere  epiteliale 
continua  a  proliferare  alla  maniera  dei  veri  gliomi.  Lugaro, 

21.  A.  D.  Eazowsky,  Zur  pathologischen  Anatomie  und  Bakteriologie  dee  De- 
lirium acutum.  —  e  Gentralblatt  f.  allg.  Path.  u.  pathol.  Anatomie  »,  No.  18- 
14^  1899. 

Beperto  anatomico  in  due  casi,  nel  primo  dei  quali  la  sindrome  del  delirio 
acuto  si  manifestò  primariamente,  mentre  nel  secondo  insorse  come  complica- 
zione di  una  psicosi  preesistente.  In  smbedue  i  casi  si  trovò  iperemia  cere- 
brale, migrazione  di  leucociti  nel  tessuto  nervoso,  fatti  degenerativi  nelle  cel- 
lule e  nelle  fibre,  presenza  di  elementi  cellulari  negli  spazi  peri  cellulari, 
proliferazione  delle  cellule  di   nevroglia,  presenza  di  numerosi  cocchi  piogeni. 

Lugaro, 

22.  M.  Herzog,  Etne  eigetiartige  Ependymcyste  im  Kleinhim  ntbst  Bemer- 
kungen  iìber  die  Netiroglia.  —  «  Gentralblatt  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anato- 
mie »,  No.  4-6,  1899. 

Si  tratta  di  una  cisti  del  verme  inferiore  del  cervelletto,  la  cui  parete  è 
costituita,  procedendo  dall'interno  verso  l' esterno,  da  più  strati  di  epitelio  cu- 
bico e  da  uno  spesso  strato  di  una  sostanza  a  struttura  lamellare  fibrosa  che 
per  le  sue  reazioni  risulta  di  sostanza  simile  alla  sostanza  cornea.  L'A.  crede 
che  questa  cisti  debba  essere  considerata  non  come  una  cisti  dermoide,  ma 
come  un  diverticolo  dell'epitelio  ependimale,  separatosi  in  seguito  dal  quarto 
ventricolo.  Egli  invoca  in  appoggio  di  questa  sua  supposizione  il  fatto  che  nel- 
l'embrione, prima  della  chiusura  del  canale  midollare,  l'epitelio  del  solco  dor- 
sale e  quello  che  in  seguito  forma  l'epidermide  hanno   lo  stesso  aspetto;  ed 
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ammette  inoltre  che  la  sostansa  di  cui  sono  composte    le  fibre  di  nevroglia 
abbia  ana  certa  affinità  con  la  sostanza  cornea,  affinità  che  starebbe  in  rap- 
porto con  la  loro  somiglianza  di  origine.  Lugaro, 

23.  O.  Walbaum,  Dos  Ependym  der  Himventrikel  bei  tuberculoser  Meningi' 

Us.  —  «  Virchow's  Arohiv.  >,  Bd.  160,  H.  1,  1900. 

Nella  meningite  tubercolare  sogliono  comparire  con  grande  costanza  quat- 
tro specie  di  granulazioni  :  1^  Noduli  dovuti  ad  una  ependimite  granulare  che 
si  presenta  contemporaneamente  alla  meningite  tubercolare.  2**  Noduli  identici 
ai  primi  con  immigrazione  secondaria  di  bacilli  tubercolari.  8^  Aggruppamenti 
cellulari  superficiali  provocati  da  penetrazione  di  bacilli  dalla  cavità  ventrico- 
lare. 4^  Veri  tubercoli  situati  assai  più  profondamente  delle  anzidette  granula- 
zioni. Soltanto  la  8^  e  4^  specie  di  granulazioni  sono  caratteristiche  dell'  epen- 
dimite tubercolare.  Giuseppe  Levi, 

24.  A.  van  Gehuoliten  et  C.  Nelis,  Lee  lesione  rabiqueSf  virus  des  rues  et 

virus  fixe.  —  «Le  Névraxe  >,  fase.  II,  1900. 

Il  metodo  di  diagnosi  istologica  della  rabbia,  trovato  dagli  AA.  (1),  è  il  ri- 
sultato di  osservazioni  fatte  su  animali  morti  nel  periodo  di  paralisi  in  seguito 
a  inoculazione  casuale  o  sperimentale  del  virus  di  strada.  Allo  scopo  di  stabi- 
lire r  epoca  in  cui  appaiono  le  lesioni  ganglionari  e  ricercare  nello  stesso  tempo 
se  l'esistenza  di  queste  lesioni  è  anteriore  all'epoca  nella  quale  la  bava  del- 
l'animale diviene  virulenta,  gli  AA.  fecero  un  gran  numero  di  esperienze  e  di 
osservazioni,  ohe  diedero  i  seguenti  risultati:  Mentre  il  virus  di  strada  deter- 
mina nei  gangli  cerebro-spinali  e  simpatici  delle  lesioni  profonde  e  costanti, 
il  virus  fisso  provoca  lesioni  molto  meno  intense  e  può  non  provocarne  affatto. 
Questa  differenza  di  azione  non  è  dovuta  alla  lunghezza  variabile  del  periodo 
d*  incubazione.  Fra  il  virus  di  strada  e  il  virus  fisso  deve  esservi  una  differenza 
profonda,  senza  che  si  possa  stabilire  se  tale  differenza  risieda  nella  quantità 
0  nella  qualità  del  principio  attivo.  L' assenza  di  lesioni  caratteristiche  negli 
animali  uccisi  col  virus  fi^so  non  toglie  però  valore  al  metodo  di  diagnosi 
istologica  della  rabbia,  poiché  questo  si  basa  esclusivamente  sulla  pre- 
senza od  assenza  di  lesioni  determinate  nei  gangli  cerebro-spinali  negli  ani- 
mali uccisi  col  virus  di  strada.  Fino  ad  ora  tali  lesioni  sono  state  osservate  in 
tutti  i  cani  idrofobi  esaminati  a  questo  scopo,  senza  alcuna  eccezione. 

Camia, 

25.  H.  Halban,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Polyneuritis  alcoholica. 
—  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Univer- 
sitàt»,  heransgeg.  von  H.Obersteiner,  H.  VII,  1900. 

Tre  casi  di  polinevrite  alcoolica  con  autopsia  ed  esame  microscopico.  Nel 
primo  caso  si  trovarono  segni  manifesti  di  alterazione  dei  tronchi  nervosi,  ma 
non  di  alto  grado.  Il  peroneo  superficiale  era  il  più  colpito,  nell'  ulnare  e  nel 
mediano  erano   degenerate  soltanto  delle    fibre  isolate.    Nei  centri  il  reperto 


(1)  A.  VAH  Grhucutex  et  C.  Nklìs,  Diagnoètic  htttoloytque  de  la  rage>  (Presse  medicale,  n.  19, 
1900).  Vedi  recensione  in  qnesta  Rivista,  fase.  3,  1000,  pag.  129. 
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fa  completamente  negativo.  Nel  secondo  caso  la  lesione  dei  nervi  era  note- 
volmente accentuata:  nel  peroneo  snperficiale,  al  massimo  colpito,  vi  era  de- 
generazione qnasi  completa  ;  la  degenerazione  era  meno  accentoata  nel  peroneo 
al  ginocchio  ;  nell*  ulnare  poche  fibre  erano  colpite  ;  il  frenico  era  integro. 
Nel  midollo,  specie  nella  sezione  lombare,  si  trovarono  col  metodo  di  Nissl 
alterazioni  delle  cellule  radjcolari,  consistenti  in  disgregazione  delle  zolle  ero- 
matiche  e  spostamento  frequente  del  nucleo  alla  periferia.  Nel  terzo  caso  le 
lesioni  dei  nervi  erano  ancora  più  accentuate:  nel  peroneo  superficiale  non  vi 
era  quasi  nessuna  fibra  normale  e  si  vedevano  molte  guaine  di  Schwann 
yuote  con  aumento  dei  nnclei.  Confrontando  varie  sezioni  dello  sciatico  si 
vedeva  chiaramente  che  l'intensità  delle  alterazioni  aumentava  verso  la  pe- 
riferia; nell'ulnare  erano  alterate  circa  una  metà  delle  fibre.  Nel  midollo  si 
riscontrarono  col  metodo  di  Nissl  le  stesse  alterazioni  che  nel  secondo  caso,. 
ma  più  pronunciate.  Nei  cordoni  posteriori  fu  riscontrato  col  metodo  di  M  a  r- 
chi  un  tratto  di  degenerazionei  massimo  nel  midollo  cervicale,  che  diminuiva 
nel  dorsale  e  finiva  nel  lombare,  e  che  per  la  sua  topografia  mostrava  di  essere 
indipendente  da  degenerazione  delle  radici  e  dipendente  invece  da  un  fecola  io 
nel  midollo  cervicale. 

La  maggiore  intensità  delle  alterazioni  nel  nervo  peroneo  devesi  consi- 
derare come  dovuta  ad  una  azione  elettiva  dell'intossicazione  alcoolica  su 
questo  nervo:  le  alterazioni  delle  cellule  del  midollo  sono  secondarie  a  quello 
dei  nervi  periferici  e  analoghe  a  quelle  descritte  più  volte  in  casi  di  poline- 
vrite, come  a  quelle  che  si  determinano  sperimentalmente  col  taglio  di  nervi 
periferici.  Lugaro, 

Navropatologla. 

26.  A.   WoBtphal,    Ueber  Gehimabseesse.   ■—    «   Archi  v    fiir    Psy  chi  strie   »,. 
Bd.  XXXin,  H.  1,  1900. 

L'A.  riporta  tre  casi  di  ascesso  cerebrale,  seguiti  da  esame  anatomo-pa- 
tologico. 

Nel  1^  caso  si  tratta  di  un  ascesso  metastatico  sviluppatosi  in  seguito  ad 
un  aborto  settico.  Si  manifestò  anzitutto  con  un  attacco  epilettico,  otto  setti- 
mane dopo  l'infezione.  Obbiettivamente  fu  constatata  fin  d'allora  un'incipiento 
papilla  da  stasi  bilaterale.  In  seguito  si  sviluppò  una  emiplegia  destra  con 
ptosi  e  disturbi  afasici;  inoltre  nn'emìanopsia  omonima  laterale  destra.  Oltre  a 
questi  sintomi  accennanti  a  lesioni  localizzate,  vi  erano  disturbi  nervosi  gene- 
rali, cioè  dolori  alla  testa,  vertigini,  ottundimento  del  sensorio,  che  arrivò  fino 
allo  stato  soporoso  e  migliorò  notevolmente  con  la  puntura  lombare.  Da  ultimo 
comparve  rigidità  alla  nuca.  La  malattia  decorse  senza  febbre. 

Anche  nel  secondo  caso  si  tratta  di  ascesso  metastasico  avente  il  punto 
di  partenza  da  un  ascesso  epatico  di  antica  datn,  il  quale  si  era  sviluppato 
senza  dare  alcun  sintoma  di  lesione  del  fegato.  Anche  qui  i  fenomeni  cere- 
brali si  iniziarono  con  un  attacco  convulsivo,  e  in  seguito  si  sviluppò  lenta- 
mente un'emiplegia  destra  con  afasia  motoria  pura  (cioè  senza  agrafia),  que- 
st'ultima fu  preceduta  per  vari  giorni  da  disartria  simile  a  quella  dei  paralitici. 
f  In  questo  caso  vi  fu  febbre  con  disturbi  intestinali,  tanto  che  la  diagnosi  fu  di 

tifo  complicato  da  polmonite  destra. 
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Nel  terso  caso  si  tratta  di  un  ascesso  cerebrale  di  origine  traumatica 
{cadata  dall'alto  battendo  la  testa).  I  primi  segni  di  una  lesione  cerebrale  (at- 
tacchi epilettici)  scomparvero  fin  dal  giorno  dopo  la  cadata.  In  seguito  vi  fu- 
rono dolori  alla  testa  e  un'emiplegia  sinistra  a  svolgimento  lento.  Dopo  dieci 
settimane  comparve  grave  ottundimento  psichico.  Nessuna  elevazione  di  tem* 
peratura  durante  il  breve  periodo  di  osservazione  (4  giorni  prima  della  morte). 

Per  ciò  che  riguarda  il  reperto  anatomo-patologico,  nel  1^  caso  T  ascesso 
occupava  il  centro  ovale  nell'emisfero  sinistro,  in  corrispondenza  del  precuneo, 
di  cui  aveva  leso  anche  la  corteccia,  e  raggiungendo  posteriormente  il  cuneo 
aveva  distrutto  le  radiazioni  ottiche.  Anteriormente  non  arrivava  ai  giri  centrali. 
Era  incapsulato,  e  tutto  il  tessuto  circostante  era  in61trato  da  cellule  granulose, 
rotonde  ed  epitelioidi,  e  cosparso  di  piccole  emorragie;  le  fibre  nervose  di- 
strutte, riunite  in  blocchi  e  zolle.  Nel  precuneo  la  corteccia  era  sostituita  da 
trabecole  di  connettivo,  la  massa  midollare  ridotta  a  un  tessuto  spugnoso.  In- 
filtrata era  anche  la  massa  midollare  del  cuneo,  dei  giri  centrali,  della  1^  tem* 
porale  e  della  terza  frontale.  La  corteccia  di  queste  regioni  invece  era  normale. 

Nel  secondo  caso  l'ascesso  aveva  distrutto  principalmente  la  2^  circonvo- 
luzione frontale  sinistra  e  il  campo  midollare  del  piede  della  3^  frontale.  Si 
trattava  di  un  insieme  di  piccole  cavità  nscessuali  incluse  in  una  delicata  mem- 
brana composta  di  due  strati.  Nel  tessuto  circostante  infiltrato  di  elementi  epi- 
telioidi. cellule  rotonde  e  di  nevroglia,  mancano  le  cellule  granulose.  La  cor- 
teccia del  piede  della  3^  frontale  èra  lievemente  alterata. 

Nel  S^  caso  l'ascesso  aveva  distrutto  pressoché  completamente  la  seconda 
circonvoluzione  frontale  destra,  approfondandosi  fino  alla  testa  del  nucleo  cau- 
dato. Era  incapsulato.  Il  tessuto  circostante  disgregato,  spugnoso.  Le  fibre  ner- 
vose relativamente  ben  conservate.  Straordinaria  la  quantità  di  grandi  cellule 
di  nevroglia  a  ragnatele. 

L'A.  discute  la  patogenesi  e  la  struttura  della  membrana  ascessuale,  non- 
ché la  genesi  degli  elementi  che  infiltrano  il  tessuto  periascessuale,  che  ritiene 
in  gran  parte  identici  a  quelli  descritti  da  Friedmann  nell'encefalite  spe- 
rimentale non  purulenta. 

Crede  che  una  parte  delle  cosi  dette  cellule  epitelioidi  derivino  da  una 
trasformazione  delle  cellule  di  nevroglia.  Le  cellule  rotonde  (eccetto  le  grandi) 
sarebbero  cellule  di  pus  uguali  a  quelle  contenute  nel  cavo  ascessuale.  Per 
le  cellule  granulose  l'A.  ammette  una  triplice  origine  :  da  cellule  di  nevroglia, 
da  elementi  epitelioidi,  e  da  cellule  rotonde. 

Circa  la  patogenesi  dell'ascesso  l'A.,  basandosi  sulla  scarsezza  delle  emor- 
ragie circostanti  e  sulla  assenza  di  pigmento  ematico,  non  crede  ch'esso  sia 
preceduto  dal  rammollimento  rosso. 

Circa  il  rapporto  causale  fra  le  regioni  distrutte  dall'ascesso  e  i  sintomi 
di  paralisi  presentati  in  vita  i  più  costanti  fra  questi,  cioè  la  emianopsia  nel 
lo  caso  e  la  afasia  motoria  subcorticale  nel  2^,  sono  perfettamente  spiegati 
dalla  distruzione  delle  radiazioni  ottiche^  e,  rispettivamente,  del  campo  midol- 
lare della  3*  frontale  sinistra. 

Meno  facile  riesce  porre  in  rapporto  i  sintomi  non  costanti  e  quelli  gene- 
rali con  le  alterazioni  diffuse  del  tessuto  circondante  l'ascesso. 

Bighetii. 
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27.  EL  KiSBling,  Ein  Fall   oon  infantiler   CerebraUUhmung  mit  complicirter 
Oculomoioriusflihmung.  —  «  Mtinch.  med.  Wochenschr.  »,  No.  26,  1900. 

Nella  ricca  letteratura  sulle  cerebroplegie  infantili  vi  sono  solo  4  casi  in 
cui  alla  forma  emiplegica  siano  unite  delle  paralisi  oculari:  fatto  importante 
che  dimostra  come  la  localizzazione  del  processo  non  si  deve  esclusivamente 
ricercare  nella  corteccia  o  negli  emisferi,  ma  anche  nelle  parti  più  profon'3e  del 
cervello.  Dei  quattro  casi  fino  ad  ora  descritti,  uno  solo  arrivò  alla  autopsia, 
che  diede  a  conoscere  una  cisti  a  contenuto  chiaro,  nel  peduncolo  cerebrale  de- 
stro, al  di  sotto  delle  quadrigemine,  probabilmente  originata  per  embolia  in 
seguito  ad  endocardite.  Nel  caso  in  questione  oltre  all'emiplegia  sinistra  esi- 
steva paralisi  completa  dell' oculomotore  di  sinistra;  a  destra  erano  colpiti  i 
muscoli  retto  superiore  e  retto  inferiore.  L'A.  ammette  in  questo  suo  caso- 
una  pregressa  polioencefalite  acuta.  Marco  Levi  Bianchini, 

28.  J.  Pilta,  Experimentell  erzeugter  reciproker  Wechsel  der  Pupillendifferenz 
bei  progresaiver  Faralyse.  —  e  Neurol.  Centralblatt  »,  N.  10-11,  1900, 

In  alcuni  paralitici,  nei  quali  una  pupilla  era  più  ampia  e  rigida  dell'  altra^ 
l'A.  ha  potuto  provocare  il  fenomeno  inverso  (restringimento  e  diminuzione 
d'  ampiezza  della  prima  in  confronto  della  seconda)  facendo  stringere  viva- 
mente al  paziente  la  rima  palpebrale.  Il  fenomeno  rimaneva  per  molte  ore  o 
non  veniva  modificato  dalla  luce.  L'A.  lo  spiega  ammettendo  che  una  pupilla 
rigida  può,  in  determinate  condizioni,  restringersi,  ma,  appunto  per  la  paresi  o 
paralisi  dello  sfintere,  ridilatarsi  solo  lentamente.  Il  fenomftno  si  verifica  anche 
a  pupille  di  diversa  ampiezza  ed  ambedue  rigide. 

L'A.  ammette  una  differenza  pupillare  congenita.  Questa  può  venire  modifi- 
cata sperimentalmente  e  lo  •<  scambio  >  dell'ampiezza  è  condizionato  dal  fatta 
che  la  reazione  alla  luce  e  all'accomodazione  siano  di  diversa  intensità  nei 
due  occhi. 

Nella  paralisi  progressiva  vi  sono  dei  casi  in  cui  la  differenza  pupillare 
può  venire  modificata  sperimentalmente:  a)  per  modificazioni  dell'illumina- 
zione, quando  ad  esempio  la  pupilla  più  ampia  reagisce,  mentre  quella  miotica. 
è  rigida  o  quasi;  b)  per  modificazioni  dell' accomodazione,  ad  esempio,  quando  a 
pupille  rigide  la  reazione  è  diversamente  intensa  nei  due  occhi;  e)  per  l'atto 
volontario  della  chiusura  della  rima  palpebrale,  quando,  ad  esempio,  la  pupilla 
più  ampia  o  tutte  e  due  sono  rigide  e  quando  nella  prima  la  reazione  dell' or- 
bicolare  è  più  vivace  che  nella  pupilla  più  ristretta  e  sensibile  alla  luce.  Oltre 
a  ciò  in  una  pupilla  rigida  all'illuminazione  diretta  si  può  provocare  il  riflesso 
consensuale  agendo  sull'altra  pupilla  sensibile  alla  luce.  Finalmente  illumi- 
nando o  coprendo  una  pupilla  rigida  alla  luce,  si  può  in  certi  casi  provocare  la 
reazione  consensuale  dell'  altra  pupilla  non  rigida. 

Marco  Levi  Bianchini, 

29.  E.  Eohn,  Ein  Fall  von  Pseudobulbàrparalyse.  —  <  Prager   medicinische 
Wochenschrift  »,  No.  17,  1900. 

Una  paziente  di  18  anni  fu  colta  da  due  insulti  apoplettici  uno  dopo  l'altro 
rapidamente,  che  lasciarono  paralisi  di  tutto  il  facciale  e  della  porzione  mo- 
trice del  trigemino,  della  lingua  e  delle  estremità  superiori  ed  inoltre  disturbi 
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•della  deglatizione  e  completo  matismo.  Vi  era  anche  contrattura  del  massetere 
-e  conservazione  dei  movimenti  mimici  affettivi,  di  tatti  i  riflessi,  e  della  ecci- 
tabilità elettrica  normale.  Nessun  segno  di  atrofia  nei  muscoli  paralÌ82ati. 
Nessun  disturbo  deir  intelligenza  ;  sensibilità  normale,  eccetto  disturbi  della 
sensibilità  stereogn ostica  e  del  senso  muscolare  comparsi  più  tardi  nelle  dita 
della  mano  destra.  Vi  era  anche  nefrite  interstiziale  con  ipertrofia  cardiaca. 

L'  A«  fa  diagnosi  di  paralisi  pseudo-bulbare,  perchè  i  sintomi  presentati 
eono  sufficienti  per  escludere  una  lesione  bulbare.  Infatti  in  primo  luogo  si 
deve  eliminare  la  paralisi  bulbare  progressiva  cronica  in  base  all'anamnesi, 
per  la  mancanza  di  atrofia  e  reazione  degenerativa  nei  territori  colpiti  e  per  la 
•conservazione  dei  riflessi.  Cosi  pare  va  scartata  la  paralisi  balbare  acuta; 
perchè  se  vi  fosse  lesione  dei  nuclei  bulbari  vi  dovrebbe  esser  nel  caso  in 
esame  evidente  atrofia  muscolare,  datando  la  malattia  da  6  mesi,  e  di  più  do- 
vrebbe esser  diminuita  l' eccitabilità  elettrica  e  riflessa,  e  indeboliti  i  movi- 
menti mimici  affettivi  ;  se  si  trattasse  invece  di  un'  interruzione  delle  vie  so- 
pranucleari,  localizzata  però  nel  territorio  del  bulbo,  si  dovrebbe  avere  una 
più  grande,  relativa  partecipazione  delle  estremità  alla  paralisi.  I  focolai  sono 
•certamente  almeno  due,  come  risulta  dall*  anamnesi,  e  si  sono  localizzati  bila- 
teralmeute.  Possono  riguardare  la  corteccia  o  le  vie  di  conduzione  da  essa  al 
ponte.  In  ogni  modo  non  si  possono  localizzare  con  certezza  né  nella  corteccia 
per  la  mancanza  di  disturbi  psichici  e  della  loquela  corticale,  né  nei  gangli 
della  base,  poiché  per  il  nucleo  caudato  e  lenticolare  non  si  conoscono  sintomi 
di  localizzazione  e  una  lesione  del  talamo  avrebbe  dato  disturbi  visivi  e  dei 
movimenti  mimici  affettivi.  Neppure  si  può  ammettere  la  presenza  dei  focolai 
nel  ponte,  di  cui  sono  caratteristiche  la  paralisi  alterna,  i  disturbi  della  sen- 
sibilità, la  partecipazione  del  VI  e  del  III.  Cosi  si  deve  considerare  il  caso 
•come  una  paralisi  pseudo-bulbare  della  forma  cerebrale  nel  senso  di  Oppen*. 
heim  e  Siemerling,  poiché,  se  anche  focolai  bulbari  possono  esservi  stati, 
bisogna  ammettere  che  non  è  caduto  sotto  l' osservazione  nessun  sintomo 
bulbare.  Gamia. 

30.  T.  Grainger  Stewart,  A  case  of  unilateral  apasm  and  contracture  without 
paralysis.  —  «  British  medicai  journal  »,  n.  1984  e  1985,  1899. 

Un  soldato  di  25  anni  nella  convalescenza  di  un  grave  tifo  si  trova  inabile  ad 
usare  la  mano  sinistra  per  rigidità  delle  dita.  A  poco  a  poco  questa  rigidità  si 
aggrava  e  si  estende  a  tutta  la  metà  sinistra  del  corpo,  la  faccia  compresa.  Tutti 
i  reflessi  esagerati;  spasmi  tonici  spontanei  frequenti.  Nessun  altro  disturbo 
funzionale  o  trofico  nei  muscoli  ipertonici.  Dall'inizio  di  questa  sindrome  l'in- 
fermo ha  avuto  due  accessi  brevi  di  eccitamento.  L'A.  fa  un  minuto  lavoro  dia- 
gnostico per  dimostrare  che  con  tutta  probabilità  la  sede  della  lesione  non  può 
trovarsi  che  nella  corteccia,  o  nel  talamo  ottico  di  destra;  quanto  alla  natura, 
VA,  suppone  che  se  si  possa  escludere  una  sclerosi  consecutiva  a  trombosi  nel 
talamo  ;  non  rimane  che  una  lesione  funzionale  non  isterica  nella  regione  psi- 
comotoria, o  nel  talamo  di  destra.  J,  JPimL 

lU.  B.  Gaupp,    Zur  Aetiologie   und  Symptomatologie  der  muHiplen  Sklerose- 
—  «  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.  »,  Juni-H.  1900, 

Ben  poco  si  sa  fino  ad  ora  dell'eziologia  e  della  patogenesi  della  sclerosi 
a  placche;  la  stessa  sintomatologia  è  incerta  e  multiforme.  Non  sempre  si  può 
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ammettere  il  solo  trauma,  come  molti  vogliono,  quale  punto  di  partenza  della 
malattia,  o,  come  vuol  Mendel,  che  il  trauma  della  colonna  provocando  una 
alterazione  di  pressione  del  liquido  cerebrospinale  agisca  indirettamente  sui 
vasi  e  che  la  sclerosi  disseminata  prenda  da  questi  il  suo  punto  di  partenza. 
È  più  logico  ammettere  che  una  causa  qualunque,  agendo  sul  sistema  ner- 
voso, ne  provochi  un  progressivo  indebolimento  e  questo,  sviluppandosi  lenta- 
mente, assuma  quella  sintomatologia  ohe  è  raccolta  sotto  la  formola  diagno- 
stica in  questione.  L' A.  porta  un  caso  clinico  molto  dimostrativo  nel  quale  un 
trauma  era  stato  seguito  da  lieve  commozione  cerebrale,  dopo  la  quale  imme- 
diatamente e  progressivamente  si  era  andata  costituendo  la  sintomatologia  del- 
l' affezione  in  discorso.  Marco  Levi  Bianchini. 

82.  F.  Gliilarduooi,  Una  nuova  teoria  stilla  patogenesi  delle  contratture  e  degli 
spasmi  associati  nelle  palpatisi  peinf eriche  del  nervo  facciale,  —  €  Il  Poli- 
clinico »,  n.  11,  1900. 

La  contrattura  che  segue  alle  paralisi  periferiche*  del  facciale  è  dovuta  ad 
un  disquilibrio  delle  forze  toniche  antagoniste  dei  muscoli  facciali.  Gli  spasmi 
associati  cioè  possono  interpretarsi  come  effetto  di  una  contrazione,  che  avviene 
anche  allo  stato  fisiologico,  sebbene  in  grado  molto  più  lieve  e  che  si  esagera 
per  la  mancante  azione  frenatrice  dei  muscoli  antagonisti  atrofici.  La  prognosi 
della  contrattura  dipende  perciò  dalla  maggiore  o  minore  curabilità  della  para- 
lisi e  dell'  atrofia  che  interessa  gli  antagonisti  dei  muscoli  contratturati. 

Camia. 

83.  M.  Opp,  Uéber  hysterische  Aphonie,  —  <  Munchener  medicinische  Woohen* 

sohrift  »,  No.  21,  1900. 

L'A.  riassume  brevemente  i  dati  di  28  casi  di  afonia  isterica:  4  uomini  e  24 
donne,  tutti  in  età  da  18  a  85  anni.  Caratteri  costanti:  sono  colpiti  dall' affé 
zione  esclusivamente  i  costrittori  della  glottide  e  la  formazione  della  voce  è 
conservata  per  talune  singole  funzioni;  esistono  disturbi  della  sensibilità  nel 
faringe  e  all'orifizio  superiore  del  laringe;  l'eccitabilità  elettrica  e  riflessa 
dei  muscoli  del  laringe  è  conservata  intatta.  Questi  tre  caratteri,  dice  l'A., 
sono  molto  importanti  per  la  diagnosi  della  forma  funzionale.         «/.  Finzi, 

84.  E.  Ealmus^  Ein  Fall  von  lYompetenstotteivu  —  e  Neurologisches  Central- 
blatt  »  N.  10-11,  1900. 

Raro  caso  di  crampo  professionale.  Il  malato,  balbuziente  fin  dal  13^  anno, 
suonatore  di  tromba,  non  riusciva  ad  emettere  mai  la  prima  nota  esatta,  per 
un  crampo  clonico  dei  muscoli  della  fonazione  e  del  diaframma.  Le  note  ul- 
teriori sgorgavano  limpide  ed  esatte.  L'A.  pone  la  malattia  fra  le  nevrosi 
professionali  considerandola,  insieme  allo  spasmo  degli  scrivani,  come  una 
nevrosi  spastica  di  coordinazione.  Marco  Levi  Bianchini. 

86.  B.  IiUBzatto,  Sulla  patogenesi  dell'eclampsia  e  sul  significato  da  attribuirsi 
alle  alterazioni  renali  nei  cadaveri  delle  eclamptiche,  —  <  Rivista  veneta  di 
scienze  mediche  > ,  Fase,  VI,  VII,  Vili,  XI,  1900. 

L' eclampsia  non  ò  che  l'esagerazione  o  meglio  la  deviazione  di  un  atto 
funzionale  fisiologico.  Perchè  l'eclampsia  si  sviluppi  devono  presentarsi  asso- 
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ciate  diverse  condizioni,  che,  mentre  prese  isolatamente  non  rappresentano 
nnlla  d'anormale,  acquistano  ^ande  importanza  quando  si  uniscono  tutte.  Tali 
condizioni  riguardano:  a)  la  pressione  sanguigna,  che  deve  esser  elevata;  b)  la 
capacità  funzionale  del  cuore,  che  deve  possedere  molta  energia  di  riserva; 
e)  la  meccanica  respiratoria  che  deve  esser  ostacolata  ;  d)  una  circostanza 
(freddo,  emozioni  e  forse  anche  uno  stato  di  anomala  eccitabilità  del  sistema 
nervoso)  per  la  quale  la  pressione  sanguigna,  già  tanto  elevata,  veng;a  a  su- 
bire improvvisamente  un  notevole  aumento.  La  pressione  sanguigna  è  elevata 
durante  la  gravidanza  essendo  aumentate  le  resistenze  circolatorie  e  più  an- 
cora durante  il  parto.  Essa  è  più  elevata  nelle  primipare  e  nelle  gravidanze 
gemellari  perchè  l'utero  deve  vincere  ostacoli  maggiori,  ed  ha  bisogno  perciò 
di  uno  stimolo  maggiore,  il  quale  è  fornito  dalla  maggiore  presenza  di  CO^  nel 
sangue.  L' acido  carbonico  in  eccesso  produce  un  aumento  della  pressione.  Se 
per  circostanze  speciali  si  ha  ancora  un  aumento  dalla  pressione  e  il 
cuore  è  in  grado  di  vincere  gli  ostacoli  si  ha  aumento  della  pressione  inti'a- 
cranica,  perchè  la  maggiore  pressione  arteriosa  produce  maggiore  secrezione 
di  linfa.  Per  la  via  del  vago  si  determina  allora  un  rallentamento  delle  pulsa- 
zioni cardiache  e  da  ciò  alterazione  del  ricambio  gassoso  del  sangue.  Se  la 
meccanica  respiratoria  è  ostacolata,  non  si  stabilisce  il  compenso.  La  pres* 
sione  intracranica,  aumentata  anche  per  l'ostacolata  aspirazione  del  sangue  ve- 
noso nel  torace,  dà  dei  sintomi  di  compressione  cerebrale  indiretta  (periodo 
prodromico)  e  diretta  (accesso  eclamptico).  Durante  l'accesso,  per  gli  aumen- 
tati sforzi  respiratori,  viene  soddisfatto  il  bisogno  di  ossigeno,  e  ciò,  unito 
all'esaurimento  che  segue  all'iperattività  funzionale,  produce  il  coma.  Durante 
il  coma  l'ossigeno  è  più  che  sufficiente  per  i  bisogni  dei  var!  organi,  che  si 
trovano  in  condizioni  di  funzionalità  ridotta,  e  di  più  essendo  diminuita  la 
quantità  di  CO^,  l'utero  non  è  più  stimolato  sufficientemente.  Ne  viene  di  conse* 
guenza  che  il  parto  non  si  verifica  durante  lo  stato  comatoso.  Ma  l'accesso 
provoca  un  aumento  di  temperatura;  la  temperatura  elevata  eccita  il  cuore, 
che,  se  è  ancor  valido,  produce  un  aumento  di  pressione.  Si  riproduce  cosi  il 
quadro  morboso  di  prima  e  quando  le  condizioni  del  circolo  non  vengano  fon- 
damentalmente modificate  per  l'espulsione  o  la  morte  del  feto  e  continui  l' al- 
ternarsi dello  stato  comatoso  col  convulsivo  l' eccitabilità  degli  apparecchi 
nervosi  e  la  capacità  funzionale  di  tutto  l'organismo  vengono  a  diminuire.  Gli 
stimoli  per  una  maggiore  attività  funzionale  non  vengono  risentiti  e  si  ha  la 
morte. 

Quanto  alle  lesioni  renali,  l'A.  è  dell'opinione  sostenuta  da  Leyden, 
Schròder  e  Cohnheim:  ritiene  cioè  che  il  rene  da  gravidanza  è  conseguenza 
di  anemia  da  crampo  arterioso,  e  che  l'anuria  che  suol  precedere  l'eclampsia 
sia  dovuta  alla  medesima  causa.  Camia. 

86.  A.  Murri,  Del  paramiodono  molteplice,  —  «  Rivista  critica  di  Clinica  me- 
dica >,  n.  28,  24,  25,  1900. 

Il  paramiodono  molteplice  non  è  una  malattia  indipendente,  ma  un  sin- 
toma  legato  a  lesioni  della  zona  rolaudica  o  visibili  (meningite  cronica,  pe- 
riarterite,  microencefalite)  o  neurotiche  (epilessia,  isteria).  Non  sarebbe  giusto 
fare  del  paramiodono  una  malattia  a  sé,  solo  perchè  in  qualche  caso  non  è 
dato  riscontrare  nessuna  di  queste  cause  ;  al   massimo   si  potrà  accettare  la 
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denomiDazione  di  paramioclono  essemiale  coir  idea  sottintesa  di  comprendere 
con  tal  nome  alcuni  fatti  più  occulti  e  più  ignorati  del  solito,  provvisoria- 
mente riuniti  sotto  il  concetto  puramente  negativo  che  essi  non  si  connettono 
ad  alcuno  dei  processi  morbosi  già  noti.  '  Camia. 

37.  P.  Tesdorpf^  Beitrag  zar  Lehre  von  der   *  symmetrischen  Gangrdn  ».  — 
«  Archi V  fnr  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  1,  1900. 

Storia  clinica  minuziosa  e  prolissa  di  una  isterica,  nella  quale  per  lo  spazio 
di  circa  due  anni  si  manifestarono  in  vai  7  punti  della  superficie  del  corpo,  con 
localizzazione  simmetrica,  disturbi  trofici  e  vasomotori,  consistenti  in  placche 
eritematose  con  formazione  di  vescicole,  indurimento  e  gangrena  per  asfissia 
locale  dei  tessuti.  In  molti  punti  avvenne  la  cicatrizzazione  con  formazione  di 
cheloidi.  Snbbiettivamente  gli  eritemi  provocarono  dolori  urenti  e  senso  di  ca- 
lore, nonostante  non  vi  fosse  aumento  della  temperatura  locale.  All'eritema  pare 
precedesse  uno  spasmo  vasale.  Le  cause  determinanti  erano  in  parte  meccani- 
che, in  parte  puramente  psichiche.  ^ 

Un  esame  accurato  della  malata  permise  di  escludere  la  presenza  di  malat- 
tie infettive  o  del  ricambio.  D'altra  parte,  appoggiandosi  sulla  presenza  di  nume- 
rose stigmate  isteriche  e  sul  miglioramento  ottenuto  mediante  la  suggestione 
ipnotica,  l'A.  diagnostica  l'affezione  cutanea  descritta  come  una  infiammazione 
di  natura  isterica.  Nonostante  la  rassomiglianza  non  diagnostica  il  caso  come 
malattia  dì  Raynaud,  ritenendo  questa  non  come  una  malattia  a  sé,  ma  come 
una  sindrome  in  rapporto  con  stati  morbosi  diversi,  fra  cui  l' isteria. 

Righetti, 

^.  Sabrazòs  et  Fauquet,  Une  complication  du  tabes  non  encore  signalée,  — 
e  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  8,  1000. 

Una  donna  di  54  anni,  affetta  da  tabe  dorsale,  si  recò  da  un  dentista  per 
farsi  estrarre  il  dente  canino  superiore  di  destra,  che,  sebbene  sano,  era  il  punto 
di  partenza  di  fortissime  nevralgie  dentarie.  Sotto  la  trazione  esercitata  dal 
dentista,  il  dente  non  usci  dal  suo  alveolo,  ma  si  distaccò  invece  tutto  il  bordo 
alveolare  di  ambedue  i  mascellari  superiori  con  undici  denti  impiantati  e  sani 
(gli  altri  cinque  erano  già  caduti),  e  tutta  la  volta  palatina.  La  ferita  a  poco  a 
poco  si  cicatrizzò  e  non  lasciò  che  un  piccolo  orificio  di  comunicazione  col  seno 
mascellare  di  destra.  Si  può  mettere  questo  accidente  nella  categoria  delle 
fratture  spontanee,  perchè  sproporzionato  alla  causa  traumatica,  in  ogni  modo 
la  possibilità  di  una  simile  complicazione  non  dovrà  d'ora  innanzi  essere  igno- 
rata dai  dentisti.  Camia. 

39.  L  Ifóplne,  Étude  sur  les  hématomyélies.  —  e  Thèse  de  Lyon  »,  1900. 

Si  distinguono  cause  predisponenti  ed  occasionali.  Fra  le  prime,  che  se- 
condo l'A.  non  hanno  che  un'importanza  secondaria,  vanno  annoverati  il  sesso, 
V  età,  il  genere  di  vita.  Le  seconde  invece  dominano  tutta  1'  eziologia  dell'  af- 
fezione. Possono  consistere  in  trainni,  che  costituiscono  per  il  90  "/^  la  causa 
immediata  dell'  ematomielia,  e  in  congestione.  I  traumi  sono  dati  da  fratture  e 
lussazioni  della  colonna,  distensione  del  midollo  (movimenti  forzati  di  estensione 
del  tronco,  la  sospensione  usata  come  mezzo  di  cura  nella  tabe,  certe  manovre 
ostetriche),  la  distensione  delle  radici  midollari,  la  semplice  commozione  midol- 
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lare.  Alla  congestione  probabilmente  conviene  attribuire  i  casi  di  ematomielia 
consecutivi  a  sforzi  come  negli  stati  convulsivi,  gli  eccessi  in  Bacco  e  in  Ve- 
nere, il  freddo.  Un'  altra  causa  bene  studiata  è  la  brusca  decompressione  a 
<}ui  sono  esposti  specialmente  i  palombari  e  i  lavoratori  nei  cassoni  ad  aria 
<2ompressa. 

A  queste  ematomielie  primitive  si  devono  aggiungere  quelle  secondarie 
«d  un'  affezione  midollare  per  solito  acuta  :  mielite  acuta  o  infettiva,  embo- 
lica  0  trombotica,  mielite  cronica,  siringomielia,  tumore.. 

Belativfekmente  alla  frequenza,  su  227  casi,  189  erano  di  ematomielia  pri- 
mitiva (dei  quali  115  post-traumatica)  mentre  solamente  38  volte  l'affezione 
era  secondaria  o  dipendente  da  causa  ignota. 

Per  controllare  i  risultati  clinici  si  istituirono  delle  ricerche  sperimentali. 
L' iniezione  di  sangue  previa  laminectomia  riproduceva  presso  a  poco  le 
•condizioni  dell'emorragia  spontanea.  L'A.  osservò  che  il  sangue  si  espande 
&  preferenza  nella  sostanza  grigia  e  in  altezza,  ma  le  corna  anteriori  non  si 
laBciano  compenetrare  ed  oppongono  una  resistenza  quasi  insuperabile.  Il 
canale  centrale  non  solo  serve  a  propagare  T  emorragia,  contrariamente  al- 
l'opinione  di  Goldscheider  e  Flatau,  ma  ne  è  anzi  la  via  principale, 
il  tessuto  periemorragico  si  trasforma  in  focolaio  di  rammollimento. 

La  puntura  semplice  provoca,  con  la  mielite  consecutiva,  delle  emorragie 
capillari  diffuse  con  una  singolare  prevalenza  nella  sostanza  grigia,  e  la  dila- 
tazione del  canale  centrale  che  diventa  irregolare  e  moniliforme  in  seguito 
all'  aumento  del  liquido.  La  mielite  si  localizza  a  preferenza  nella  porzione 
centrale  della  sostanza  grigia. 

La  commozione  midollare  per  choc  dà  lesioni  immediate  e  tardive:  le  prime 
consistono  essenzialmente  in  una  intensa  congestione  della  porzione  ferita  con 
stravasi  di^varia  portata:  mielite  e  modica  reazione  di  nevroglia.  Sembra  non 
vi  sia  un  rapporto  fra  il  numero  delle  emorragie  in  un  dato  punto  e  T  inten- 
sità di  reazione  della  nevroglia. 

La  brusca  decompressione,  nella  cavia  e  nel  coniglio,  diede  embolie  gas- 
sose ed  infarti  emorragici.  Questi  sono  dovuti  alla  rottura  delle  pareti  vascolari 
per  enorme  dilatazione  provocata  dallo  sviluppo  in  gitu  di  gas  e  dall'afflusso 
di  sangue  dall'intestino  dilatatosi  in  modo  acuto. 

Per  quanto  riguarda  T  anatomia  patologica,  le  emorragie  capillari  non  pre- 
sentano alcun  interesse:  le  altre  non  superano  mai  la  grandezza  di  un'avellana: 
si  producono  a  preferenza  nella  sostanza  grigia,  sia  in  prossimità  dell'ependima, 
sia  nelle  corna  posteriori  da  dove  possono  invadere  e  sfasciare  i  cordoni  ;  quasi 
mai  nelle  corna  e  nei  cordoni  anteriori  che  si  trovano  quasi  sempre  intatti. 
La  località  più  frequentemente  colpita  ò  la  regione  cervicale;  raramente  il 
focolaio  emorragico  si  propaga  a  due  o  a  tutti  e  tre  i  segmenti;  ciò  può  av- 
venire tuttavia  quando  l'emorragia  si  origini  o  si  diffonda  dal  canale  centrale. 
La  questione  se  la  proliferazione  di  nevroglia  possa  originare  una  vera  glioai, 
come  vorrebbe  Minor,  e  quindi  una  trasformazione  dell' ematomielia  in  sirin- 
gomielia non  viene  risolta  dall'  A.  Il  quale  conclude  sostenendo  che  1'  emato- 
mielia non  è  un'entità  morbosa,  ma  il  risultato  di  molte  cause,  e  mettendo  in 
•evidenza  la  parte  preponderante  sostenuta,  nella  propagazione  dell'  emorragia, 
dalla  sostanza  grigia.  Marco  Levi  Bianchini 
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40.  I.  Demooh,  Ein  Beitrag  zur  Lekre  von  der  spastxBchen  SpinalparcUyse.  — 

<  Archiy  ftìr  Psyohiatrie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  1,  1900. 

Caso  di  paralisi  spinale  spastica  in  aleoolista  inveterato.  La  malattia  esordi 
a  28  anni  con  parestesie  e  dolori  lancinanti  agli  arti  inferiori.  In  breve  si  sta- 
bili nn'andatara  paretico-spastica  caratteristica,  con  esagerazione  dei  riflessi 
profondi,  senza  disturbi  obbiettivi  della  sensibilità.  Il  malato  fu  osservato  a 
più  riprese  nella  clinica  psichiatrica  di  Halle  per  un  periodo  di  14  anni,  du- 
rante i  quali  presentò  oltre  ai  sintomi  suaccennati,  caratteristici  della  paralisi 
spinale  spastica,  una  serie  di  disturbi  nervosi  e  psichici,  imputabili  all'  alcool, 
•quali  tremore  al  capo,  alla  lingua  e  agli  arti  superiori,  dolori  alla  pressione 
sulla  faccia  interna  delle  coscie,  disartria  e  infine  decadimento  psichico.  L'au- 
topsia rivelò  nel  midollo  spinale  oltre  ad  una  idromielia  estesa  dal  rigonfia- 
mento lombare  a  tutta  la  porzione  dorsale,  e  ad  una  lieve  degenerazione  dei 
cordoni  di  Goll,  limitata  al  midollo  cervicale  e  dorsale,  una  sclerosi  simme- 
trica del  fascio  piramido-laterale,  che  TA.  diagnostica  come  consecutiva  alla 
degenerazione  primaria  del  fascio  stesso,  basandosi  sia  sull'assenza  di  lesioni 
diffuse  o  a  focolaio  del  midollo  o  dei  giri  centrali,  sia  sui  caratteri  dell'  area 
di  sclerosi  stessa,  diversi  da  quelli  della  sclerosi  consecutiva  a  degenerazione 
secondaria  (diffusione  dei  contorni  oltre  i  limiti  del  fascio  piramidale,  special- 
mente all' innanzi).  L'A.  pone  in  rapporto  esclusivamente  con  la  lesione  della 
via  piramidale  la  sindrome  della  paralisi  spastica.  Circa  l'etiologia  delle  de- 
generazioni riscontrate,  ammette  che  possano  esser  dovute  all'azione  dell'al- 
cool, il  quale  avrebbe  trovato  nel  midollo  spinale  un  terreno  già  predispofsto 
per  la  presenza  dell'  idromielia,  alterazione  senza  dubbio  congenita.  Sostiene 
infine  il  concetto  di  Strùmpell,  che  cioè  tra  la  sclerosi  isolata  dei  cordoni 
laterali  e  le  sclerosi  combinate,  esistono  solo  differenze  di  grado. 

Righetti, 

41.  F.  De  Grazia,  Contributi  alle  malattie  nervose  sistematiche  eredo- familiaru 
—  e  Archivio  italiano  di  medicina  interna  »,  fase.  2,  1899. 

L'A.  distingue  le  forme  eredo-familiari  sistematiche,  in  cui  la  lesione  ana- 
tomica si  presume  abbia  sede  in  uno  o  in  tutti  e  due  i  neuroni  motori,  da  quelle 
in  cui  la  lesione  colpisce  tanto  i  neuroni  motori  che  i  sensitivi  (atrofie  musco- 
lari progressive  neurotiche,  Charoot-Marie);  a  queste  categorie  ne  ag- 
giunge una  terza  in  cui  deve  ammettersi  un'  associazione  della  lesione  delle  vie 
sensitive  o  delle  motrici  odi  entrambe  ad  una  lesione  delle  vie  cerebellari  (ma- 
lattia di  Friedreioh,  eredo-atassia  cerebellare  di  Marie,  sclerosi  sistematica 
primitiva  combinata  di  Westphal,  Strftmpell,  Kahler  ePick).  Fra  leforme 
eredo-familiari  sistematiche  poi  divide  le  paralisi  cortico-spinali  familiari  con- 
genite da  quelle  che  colpiscono  parecchi  membri  di  una  stessa  famiglia  nell'ado- 
lescensa  o  nell'età  adulta,  ossia  in  un'epoca  in  cui  è  raggiunto  completamente 
ed  in  modo  normale  lo  sviluppo  del  sistema  nervoso.  Di  qnest'  ultimo  gruppo 
poi  vi  sono  da  considerare  quelle  forme  in  cui  è  colpito  tutto  il  primo  neurone 
motore,  cioè  tanto  la  cellula  gangliare  corticale  quanto  il  prolungamento  ner- 
voso in  tutta  la  sua  lunghezza  (diplegia  cerebrale).  I  sintomi  cerebrali  che  ac- 
compagnano la  diplegia  (debolezza  di  funzioni  psichiche,  disordini  delia  parola, 
restringimento  del  campo  visivo  eco.)  fanno  conoscere  che  è  lesa  anche  la  oel» 
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lala  corticale.  L'A.  pubblica  due  casi  di  questa  forma,  il  primo  di  due  fra- 
telli e  una  sorella,  il  secondo  di  due  fratelli.  Nello  stesso  gruppo  delie  forme 
eredo-famigliari  sistematiche  dell'età  adulta  devono  essere  comprese  poi 
anche  le  forme  in  cui  la  lesione  colpisce  primitivamente,  o  resta  limitata  alla 
porzione  midollare  del  prolungamento  cilindrassile  del  primo  neurone  motore 
(paralisi  spinale  spastica).  Sempre  nello  stesso  gruppo  vanno  collocate  inoltre 
le  forme  in  cui  sono  colpiti  entrambi  i  neuroni  motori  (sclerosi  laterale  amio- 
trofica)  e  quelle  in  cui  è  leso  solo  il  neurone  motore  di  secondo  ordine  (atrofia 
muscolare  progressiva  spinale  e  atrofia  muscolare  progressiva  miopatica  di  Erb). 
L'A.  pubblica  poi  un  caso  di  3  fratelli  e  una  sorella  che  considera  come  forme 
di  passaggio  fra  l'atassia  di  Friedreiche  Te  redo-atassia  cerebellare  di 
Marie.  Carata, 

42.  Singer,  Ueber  den  Schwindel,  —  «  Prager  medicinische   Wochenschrift  >, 
N.  11,  12,  13  u.  14,  1900. 

L'A.  analizza  il  fenomeno  della  vertigine  distinguendone  i  sintomi  essen- 
ziali sensitivi  di  apparente  movimento  del  corpo,  e  quindi  degli  oggetti  esterni,. 
dai  conseguenti  sintomi  compensatori  di  moto  e  dai  sintomi  associati  non  co- 
stantemente: nausee,  vomito,  ansia,  terrore,  pallore,  sudore,  ecc.  Passa  in  rasse- 
gna le  varie  dottrine  con  cui  sono  stati  interpretati  questi  disturbi,  fermandosi 
alquanto  a  combattere  la  teoria  di  Mendel  secondo  la  quale  non  esiste  ver* 
tigine  senza  disturbo  dell'apparato  muscolare  dell' occhio.  Riferisce  esempi  di 
vertigini  di  varia  maniera  e  della  più  diversa  origine:  auricolare,  gastrica, 
laringea,  con  agorafobia,  da  malattie  intracraniche,  ecc.  Discute  l'importanza 
delle  intossicazioni,  specie  della  uremica  (Bonnier),  nella  origine  delle  vertigini, 
e  conclude  che  una  dottrina  unitaria  di  questa  sindrome  non  è  possibile.  Alla 
domanda,  dove  la  vertigine  si  origina,  l'A.  risponde:  nei  canali  semicircolari,  alla^ 
periferia;  nel  cervelletto,  e  forse  nei  lobi  frontali,  fra  i  centri  nervosi.  L'A.  fini- 
sce con  le  indicazioni  terapeutiche  che  debbono  essere  diverse  da  caso  a  caso. 

J.  Finzi. 

43.  U.  Flora,  Sulla  reazione  élettnca  miastenica  a  di  esaunmento,  —  €  Rivi- 
sta critica  di  clinica  medica  >,  n.  21,  1900. 

Il  tetano  provocato  colla  corrente  faradica  nell'  uomo  normale  ha  una  du- 
rata variabile,  ma  assai  prolungata  (10-30  minuti).  Il  tracciato  della  contrazione^ 
tetanica  descrive  una  linea  prima  orizzontale  e  degradante  poi  lentamente 
verso  il  basso  a  piccoli  gradini  o  a  stratte,  o  secondo  una  curva.  Nei  normali 
si  osservano  alcune  differenze  per  la  durata  e  per  il  tipo  della  curva,  ma  cia- 
scun individuo  presenta  sempre  lo  stesso  tipo,  anche  a  distanza  di  anni.  Nei 
normali  inoltre  il  tetano  può  esser  riprodotto  nello  stesso  punto  dopo  un  riposo- 
di  pochi  secondi.  La  reazione  elettrica  miastenica  consiste  nel  sopravvenire  il 
rilasciamento  muscolare  entro  pochi  secondi  dall'  applicazione  della  corrente. 
La  curva  miografica  mostra  una  rapida  ascesa  con  una  punta  e  una  discesa  ad 
angolo  acuto  senza  traccia  del  plateau.  Si  aggiunge  senso  subbiettivo  di  affa- 
ticamento e  di  inerzia  invincibile. 

L'A.  ha  trovato  la  reazione  elettrica  miastenica  nella  malattia  di  Erb— 
Ooldflam,  solo  però  col  metodo  del  tetano  faradico  ;  nella  sclerosi  a  placche, 
nella  tabe  dorsale,  ma  non    costantemente;  nelle  forme  nevrasteniche,  istero- 
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nevrasteniche  ed  isteriche  che  presentavano  sintomi  di  miastenia  o  paresi  od 
impotenza  motoria;  in  due  casi  di  pseudo-ipertrofia  muscolare;  e  tende  ad 
escluderla  nei  casi  di  emiplegia  da  lesione  anatomica  cerebrale.  La  reazione 
elettrica  miastenica  ha  un  certo  valore  diagnostico  per  la  sua  obbiettività,  e 
in  ogni  modo  non  è  si ntom a  particolare  della  malattia  di  Erb-Gol  df la m, 
come  è  ritenuto  generalmente.  Gamia. 

44.  H.  Haenel,  Ueber  den  Scapulo-Humeralveflex.  —  «  Neurologisohes  Gentral- 

blatt  »,  No  9,  1900. 

Secondo  Bechterew,  il  riflesso  scapolo-omerale  da  lui  descritto  (^6uro- 
iogiaches  Centralblatt,  1900,  n.  5)  ha  un  certo  valore  diagnostico,  e  l'abolizione  da 
ambo  i  lati  o  la  diminnzione  e  abolizione  da  un  solo  lato  devono  considerarsi  in 
ogni  caso  come  patologiche.  L'A.  esperimentò  su  120  malati,  e  nessuno  di  forme 
nervose,  e  trovò  il  riflesso  presente  solo  nel  43,4 7o  dei  casi;  compresi  quelli 
nei  quali  o  era  diminuito  o  non  esisteva  da  una  parte.  Conchiude  quindi  per  la 
poca  o  nulla  attendibilità  del  sintoma.  Marco  Levi  Bianchini, 

45.  W.  Koenlg,  Ueber  die  bei  Reizting  der  Fussshole  zu  beobachtenden  Reflex^ 
erscheinungen  mit  besonderer  Berilcksichtigung  der  Zehenreflexe  bei  den 
verschiedenen  Formen  der  cerebralen  Kinderldhmung .  —  «  Archiv  fur  Psy- 
chiatrìe  »,  Bd.  XXXIII,  H.  1,  1900. 

L' A.  ha  studiato  le  modalità  del  riflesso  plantare  in  212  casi,  fra  cui  127 
normali,  11  casi  di  tabe-paralisi,  uno  di  mania  cronica  col  segno  di  Westphal, 
uno  di  epilessia,  3  di  emiplegia  isterica,  14  di  emiplegia  organica  in  adulti  e 
55  di  cerebroplegie  infantili  diverse. 

Riportiamo  le  conclusioni  di  questo  studio  : 

1.  Stimolando  la  pianta  del  piede  si  osservano  movimenti  reflessi  in  tre 
gruppi  di  muscoli,  cioè  in  quelli  che  muovono  le  dita  del  piede,  in  quelli  che 
muovono  il  piede  in  toto  e  in  alcuni  muscoli  della  coscia. 

2.  Si  possono  avere  movimenti  riflessi  di  ciascun  gruppo  di  muscoli  isola- 
tamente o  dei  vari  gruppi  combinati  in  vario  modo. 

3.  I  riflessi  del  terzo  gruppo  si  osservano  nella  maggioranza  dei  casi  sia 
normali  che  patologici.  Rarissima  invece  è  neir adulto  la  comparsa  del  riflesso 
addominale  per  stimolo  della  pianta  del  piede. 

4.  Normalmente  il  riflesso  più  facilmente  provocabile  è  la  flessione  plantare 
delle  4  dita  esterne,  con  o  senza  quella  dell'alluce;  spessissimo  vi  si  associa 
una  contrazione  del  tensor  fasciae  latae. 

5.  Questo  riflesso  normale  delle  dita  spesso  è  debolissimo  ed  è  talora  se- 
guito da  una  flessione  dorsale  delle  dita  o  di  tutto  il  piede,  la  quale  non  è  che 
un  fenomeno  parziale  di  un  riflesso  combinato. 

6.  Il  riflesso  normale  delle  dita  manca  in  condizioni  patologiche,  special- 
mente per  malattia  dei  cordoni  laterali  e  posteriori,  assai  più  spesso  che  non 
in  condizioni  normali  del  midollo  spinale. 

7.  Un  aumento  patologico  del  riflesso  normale  delle  dita  nel  senso  di  una 
aumentata  funzione  del  flessore  comune  delle  dita  può  aver  luogo,  ma  di  rado, 
e  non  si  può  trarre  da  questo  segno  alcun  giudizio  sicuro. 

8.  Una  spiccata  flessione  dorsale   delle   dita   non  preceduta  da  flessione 
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plautare  normalmente  è  rarissima.  Spesso  invece  si  osservano  accenni  di  questa 
riflesso. 

9.  Nelle  affezioni  dei  cordoni  laterali  spinali  è  rarissimo  il  riflesso  nor- 
male delle  dita  del  piede:  spesso  esso  manca  o  si  ha  invece  la  flessione  dor- 
sale patologica.  Si  può  avere  estensione  del  solo  alluce,  o  più  forte  dell'  alluce 
accompagnata  ad  estensione  delle  altre  dita;  talora  l'estensione  dell'alluce  ò 
combinata  con  la  flessione  plantare  delle  altre  dita. 

10.  La  estensione  accentuata  dell'alluce  giustifica  il  sospetto  di  una  affe- 
zione dei  cordoni  laterali  spinali  anche  se  manchino  gli  altri  sintomi. 

11.  Il  reflesso  patologico  delle  dita  del  piede  è  raro  nelle  diplegie  cere- 
brali infantili;  specialmente  nelle  forme  leggere.  Mancava  in  9  casi  di  para- 
plegia cerebrale  osservati  dall' A.  e  comparve  in  un  epilettico  durante  il  coma. 

12.  Fondandosi  sul  riflesso  delle  dita  del  piede  si  potrà  in  avvenire  dia- 
gnosticare clinicamente  la  presenza  di  un'affezione  dei  cordoni  laterali  spinali 
in  casi  di  paraplegia  e  diplegia  cerebrale  infantile. 

13.  Nei  casi  dell' A.  seguiti  da  autopsia  v'era  corrispondenza  tra  il  reperto 
del  midollo  spinale  e  lo  stato  dei  riflessi.  Righetti. 

46.  G.  L.  Walton  and  W.  E.  Paul,  Contribution  to  the  study  of  the  piantar 
reflex,  based  upon  seven  hundred  esaminations  made  with  special  reference 
to  the  Babinski  phenomenon.  —  «  Journal  of  nervous  and  mental  disease  »^ 
n.  6,  1900. 

Gli  autori  formulano  cosi  le  conclusioni  del  lavoro  :  lo  Nei  sani  il  reflesso 
plantare  può  provocare:  a)  flessione  di  tutte  le  dita  del  piede;  b)  flessione  di 
alcune  dita  (generalmente  le  esterne)  ;  e)  flessione  di  tutte  le  dita  di  un  lato,  e 
di  alcune  dell'altro  lato  (generalmente  le  esterne):  d)  intiera  mancanza  di  mo- 
vimento da  ambedue  i  lati  (circa  nel  10%  dei  casi);  e)  flessione  di  tutte  o  di 
alcune  dita  da  un  lato  (in  generale  le  esterne),  con  mancanza  di  movimento  dal- 
l'altro lato  (almeno  nel  10%);  f)  occasionalmente  negli  individui  molto  sensi- 
bili, rapidi,  semi-volontart,  indeterminati  movimenti,  qualche  volta  di  flessione^ 
altra  volta  di  estensione.  2^  Nella  prima  infanzia  non  si  hanno  costanti  e  ca- 
ratteristici  movimenti  delle  dita  del  piede,  quantunque  l'estensione  appaia  più 
frequente  che  la  flessione.  S"*  Il  reflesso  di  Babinski  si  ha  nel  70%  circa  dei 
casi  negli  emiplegici  e  diplegici,  ed  approssimativamente  nella  stessa  propor- 
zione nelle  malattie   dei  tratti  piramidali  del  midollo  spinale.  4"  Il  reflesso  di 
Babinski    (decisa   e   costante   est-ensione   del   dito  grande  del  piede,  con  o 
senza  estensione  e  separazione  delle  altre  dita  )  non  si  trova  nei  sani,  e  se  è  pre- 
sente porta  sempre  a  dubitare  della  esistenza  di  malattia  nervosa  funzionale  od 
organica.  5°  Questo  reflesso  è  di  grande  importanza  pratica  nella  diagnosi,  es- 
sendo il  primo  ad  apparire  nelle  malattie  dei  tratti  piramidali,   e  potendo  per- 
sistere quando  gli  altri  reflessi  sono  scomparsi.  6"  Questo  reflesso  molto  ecce- 
zionalmente può  apparire  in  meningiti,  idrocefalo,  avvelenamento  per  alcool,, 
uremia.  In  tali  casi  si  ha  sempre  il  sospetto  di  alterazione  dei  tratti  piramidali 
o  per  edema  o  per  compressione.  GuccL 

47.  K.  Brodmanii,  Neuritis  ascendens  traumatica  ohne  dussere    Verwundung. 
—  «  Mùnchener  medicinische  Woohenschriffc  »,  N.  24  u.  25,  1900. 

La  scarsezza  delle  osservazioni  cliniche  e  la  mancanza  di  corrispondenza 
coi  dati  sperimentali  rendono    tuttora  esitanti  molti   autori   ad  ammettere  la 
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possibilità  di  una  nevrite  ascendente  traumatica  senza  alcuna  infezione  esterna, 
Bemak,  che  si  mostra  il  meno  scettico  in  proposito,  crede  di  dover  ammet- 
tere ohe  alla  produzione  di  una  tale  nevrite  ascendente  debba  concorrere  oltre 
al  trauma  una  certa  predisposizione,  determinata  da  sostanze  tossiche  circo- 
lanti nel  sangue. 

L' osservazione  dell'  A.  è  assai  interessante.  Un  uomo  di  38  anni,  sino  al- 
lora sano,  lavorando  in  un'officina  riportò  una  contusione  al  polpastrello  del- 
l'anulare destro;  la  pelle  rimase  integra,  sicchò  egli  potè  continuare  a  lavo- 
rare. Nei  giorni  successivi  non  notò  che  un  leggero  bruciore  nella  mano,  ma 
in  seguito  cominciò  a  manifestarsi  una  paresi  dei  muscoli  della  mano  con 
amiotrofia,  che  si  diffuse  a  poco  a  poco  al  braccio  ed  alla  spalla  ed  inoltre  si 
presentarono  disturbi  obbiettivi  della  sensibilità,  dolori  spontanei,  dolori  nei 
movimenti,  ingrossamento  e  dolorabilità  dei  tronchi  nervosi,  diminuzione  dei 
riflessi  tendinei.  Dopo  due  anni  circa  tutto  il  campo  del  plesso  brachiale  era 
invaso,  cominciava  ad  essere  anche  invaso  il  campo  del  ramo  esterno  dell'ac- 
cessorio, ed  anche  nell'arto  di  sinistra  si  aveva  qualche  sintomo  di  lesa  inner- 
vazione. Per  cui  devesi  ammettere  che  lo  stimolo  traumatico  abbia  determinato 
nel  ramo  cutaneo  colpito  un  processo  infiammatorio  e  che  questo  si  sia  diffuso 
per  la  via  del  connettivo  agli  altri  rami  nervosi  risalendo  sino  alle  radici  ed 
al  midollo  e  determinando  anche  un  processo  mielitico  con  sintomi  bilaterali. 

Lugaro. 

48.  S.  E.   Hensohen,    Ueber  Phoaphorneuriiis»  —  <  Neurologisches   Central- 
blatt  »,  No.  12,  1900. 

Pur  essendo  generalmente  ammessa  una  nevrite  fosforica,  non  ne  esisteva 
fino  ad  ora  alcun  caso  descritto  all'infuori  di  un  primo,  forse  non  molto  chiaro 
{Ueber  PhosphorlUhmung.  Neurol.  Ceri^ra^ò^.,  1898,  No.  9),  dello  stesso  autore.  La 
comunicazione  attuale  quindi  si  può  ritenere  il  primo  contributo  clinico  alla 
nevrite  fosforica  che  viene  cosi  ad  essere  ammessa  come  entità  morbosa  in- 
sieme alle  altre  nevriti  tossiche.  Sono  riportati  6  casi,  in  5  dei  quali  esiste- 
vano sintomi  nevritici. 

Le  caratteristiche  della  nevrite  fosforica  sono  le  seguenti:  La  gravità  dei 
sintomi  nevritici  sta  in  un  certo  diretto  rapporto  con  l'intensità  dell'intossica- 
zione; essi  compariscono  già  pochi  giorni  dopo  l'avvelenamento  con  una  sensa- 
zione soggettiva  di  iperalgesia  generale;  seguono  quindi  parestesìe  (formicolii). 
Questi  sintomi  possono,  una  volta  scomparsi,  ricomparire  anche  in  altri  punti 
durante  la  convalescenza.  Se  i  sintomi  progrediscono  iin  dall'inizio  si  passa 
ad  una  certa  ottusità  della  sensibilità  degli  arti  e  persino  a  paresi  di  questi. 
Solo  più  tardi  insorge  l' anestesia,  ma  breve  e  limitata.  L' aumentata  sensibi- 
lità non  si  localizza  a  determinati  territori  nervosi,  ma  è  diffusa,  tuttavia  col- 
pisce a  preferenza  i  grossi  tronchi  nervosi  del  braccio  e  della  gamba.  Spesso, 
quantunque  non  sempre,  sono  affetti  territori  omologhi.  Notevoli  e  caratteri- 
stici sono  i  disturbi  della  sensibilità  termica;  alcuni  pazienti  non  distinguono 
una  differenza  di  temperatura  di  3<^  C.  in  ano  stesso  punto  di  esame:  la  cute 
del  capo  è  meno  interessata  a  questo  disturbo  che  non  i  territori  nervosi  del 
tronco.  La  sensibilità  al  freddo  invece  è  localizzata  molto  diversamente  e  non 
è  cosi  difiusa.  Ciò  sembra  appoggiare  l'opinione  che  le  due  sensibilità  abbiano 
origine  diversa.  Si  osservano  reazioni  elettriche  degenerative. 
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Ricapitolando  :  V  intossicazione  fosforica  dà  vere  e  proprie  nevriti.  La  ne- 
vrite fosforica  ha  grandi  affinità  sintomatiche  con  la  nevrite  arsenicale,  come 
in  questa  prevale  V  iperalgesia  e  le  parti  offese  sono  a  preferenza  quelle  del 
treno  inferiore.  Marco  Levi  BiancJiini, 

49.  O.   Henrioi,   Zur  Kenntniss  der  mtiltiplen  Aeuritis.  —  e  Mùnchener  med. 
Wochenschrift»,  No.  26,  1900. 

Cinque  casi  di  polinevrite.  Il  primo  una  tipica  polinevrite  arsenicale,  il  se- 
condo una  polinevrite  alcoolica  senza  fenomeni  psicopatici,  il  terzo  e  quarto 
egualmente  da  alcool,  ma  con  il  decorso  della  «  psicosi  polinevritica  di  K or- 
sa kow.  »  L'ultimo,  in  un  bambino  di  9  anni,  dovuto  probabilmente  a  postumi 
di  un  processo  acuto  infettivo.  All'  infuori  del  contcibuto  clinico  e  numerico, 
nulla  di  nuovo  è  aggiunto  alla  discussione  sulla  patogenesi  e  sulla  natura 
delle  polinevriti.  ^  Marco  Levi  Bianchini. 

50.  E.  Saoquépée  et  Ch.  Dopter,  Dea  névrites  palustres.  ~  <  Eevue  de  me- 
decine  »,  n.  4  et  6,  1900. 

Fra  le  manifestazioni  nervose  provocate  dal  paludismo  vi  è  anche  la  poli- 
nevrite. Gli  AA.  raccolgono  tutti  i  casi  esistenti  nella  letteratura  aggiungendo 
osservazioni  proprie  e  danno  il  seguente  quadro  della  polinevrite  palustre: 

Sintomatologia.  —  Disturbi  delia  sensibilità:  parastesie,  anestesie,  dolori. 
Disturbi  motori  :  paresi  e  paralisi  che  s'iniziano  generalmente  agli  arti  inferiori. 
Disturbi  trofici  :  reazione  degenerativa,  glony-skin,  edemi,  modifìcazioni  del  si- 
stema pilifero,  flittene,  ìdrartosi,  cianosi,  traspirazione,  raffreddamento  delle 
estremità,  eco.  Modifìcazioni  dei  riflessi:  indebolimento,  abolizione,  raramente 
esagerazione.  Non  vi  sono  mai  disturbi  da  parte  degli  sfinteri. 

Caratteri  e  forme  cliniche.  —  Non  vi  è  alcun  carattere  specifico  per  la  po- 
linevrite palustre,  solo  la  variabilità  dei  nervi  interessati  e  la  presenza  costant-e 
di  disturbi  trofici  e  vaso-motori  possono  servire  a  caratterizzare  in  qualche 
modo  r  affezione.  La  faccia  è  interessata  raramente.  Si  può  avere  un  inizio 
«poplettiforme  della  malattia. 

Anaiomia  patologica,  —  Vi  sono  da  distinguere  due  tipi  di  lesioni  corri- 
spondenti a  due  forme  cliniche  diverse.  11  primo,  osservato  da  Eichhorst, 
corrisponde  alla  forma  apoplettica  ed  è  caratterizzato  da  alterazioni  dello 
stroma  connettivo  del  nervo  e  dei  vasi  con  essudazione  di  leucociti  ed  emor- 
ragie. Questa  alterazione  ha  i  caratteri  di  una  infiammazione  sovracuta  e  le 
fibre  cilindrassili  degenerano  secondariamente.  11  secondo  tipo,  osservato  dagli 
AA.,  è  caratterizzato  dalla  lesione  primitiva  della  mielina,  che  non  si  colora 
più  cosi  intensamente  coli' acido  osmico.  Il  protoplasma  del  segmento  intera- 
nulare  si  mostra  più  torbido,  più  abbondante,  e  uscendo  dai  suoi  limiti  finisce 
per  sezionare  in  diversi  punii  la  guaina  mielinica.  A  questo  punto  il  cilindrasse 
non  si  scorge  più  fra  i  frammenti  di  mielina.  Si  ha  allora  un'immigrazione  di 
fagociti,  infine  tutto  il  quadro  della  nevrite  parenchimatosa  di  Pitres  e 
Vaillard. 

Etiologia.  —  Le  relazione  fra  malaria  e  nevrite  è  dimostrata  da  diversi 
fatti.  In  primo  luogo  l'assenza  di  ogni  altra  causa  etiologica  di  nevrite,  il  pre- 
sentarsi inoltre  delia  nevrite  in  seguito  ad  un  accesso  malarico,  il  migliorare 
di  questa  nell'assenza  degli  accessi  per  peggiorare  in  seguito  al  ripetersi  di 
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6881.  Di  più  non  tutte  le  forme  di  maJaria  sono  capaci  di  dare  la  nevrite,  ma 
è  accertato  che  essa  è  l'appannaggio  quasi  esclusivo  degli  accessi  di  perniciosa. 
Serve  poi  a  dimostrare  la  dipendenza  delle  nevriti  dalla  malaria  il  fatto  che  si 
può  avere  in  un  individuo  che  ahbia  sofferti  in  antecedenza  degli  attacchi  di 
malaria  lo  sviluppo  di  una  nevrite  in  seguito  al  sopravvenire  di  una  causa  qua- 
lunque di  nevrite,  p.  es.  del  saturnismo.  Siccome  in  tal  caso  la  nevrite  non  hu 
i  caratteri  speciali  della  nevrite  saturnina,  bisogna  ammettere  che  T avvelena- 
mento sopraggiunto  non  ha  fatto  che  determinare  lo  sviluppo  di  una  lesione 
che  era  rimasta  fin   allora  latente.  Si  può  avere  anche  la  circostanza  opposta. 

Patogenesi.  —  Vi  è  da  considerare  una  doppia  origine  della  lesione  della 
fibra  nervosa.  L'emorragia,  che  nella  forma  apoplettica  determina  l'alterazione 
brasca  della  fibra,  e  l'avvelenamento  dovuto  alla  tossina  palustre. 

Diagnosi,  —  Vi  può  essere  difficoltà  per  la  diagnosi  differenziale  fra  la  ne- 
vrite palustre  e  il  beri-beri.  Caratteri  del  beri-beri  sono  l' assenza  quasi  costante 
di  febbre  e  il  presentarsi  della  malattìa  in  forma  epidemica. 

Prognosi,  —  Di  raro  si  ha  guarigione  completa.  Di  più  possono  rimanere 
tracce  permanenti  (atrofia,  debolezza  muscolare)  anche  dopo  un  solo  attacco 
di  polinevrite. 

Terapia.  —  La  chinina  non  ha  alcun  effetto  diretto  sulla  polinevrite,  serve 
solo  ad  allontanare  il  ripetersi  degli  accessi  malarici.  Gamia, 

51.  H.  Cestan,  Trois  observaHons  de  polynévrites  grippa  les.  —  «  Gazette  des 
Hópitaux,  n.  72-73,  1900. 

L'esistenza  di  polinevriti  grippali  è  ormai  definitivamente  stabilita.  Soprag- 
giungono nella  convalescenza  e  sono  analoghe  alle  nevriti  difteriche,  perciò 
è  giusta  l'espressione  di  polinevriti  post-grippali.  L' inizio  dell'affezione  è  va- 
riabile, talora  insorgono  per  primi  disturbi  della  sensibilità  e  talora  disturbi 
motori.  Questi  ultimi  sono  caratterizzati  da  paralisi  flaccide ,  il  cui  andamento 
è  molto  irregolare,  e  che  colpiscono  di  preferenza  l' estremità  degli  arti  e  i 
muscoli  estensori  ;  sono  frequenti  i  fenomeni  atassici.  I  dis  turbi  sensitivi  sono 
poco  accentuati,  si  può  affermare  perciò  che  la  polinevrite  grippale  è  sopra- 
tutto motrice.  Vi  possono  essere  disturbi  trofici  e  vasomotori,  che  talora  com- 
paiono per  primi,  gli  sfinteri  sono  il  più  spesso  intatti.  Lo  stato  psichico  non  è 
alterato.  Vi  sono  frequenti  remissioni  e  recidive.  L'A.  aggiunge  che  non  e  an* 
•Cora  risoluta  la  questione  se  la  polinevrite  grippale  sia  data,  come  la  difterica, 
da  impregnazione  tossica  delle  fibre  nervose  o  da  una  vera  lesione  infettiva,  e 
in  quest'  ultimo  caso  se  si  tratti  o  no  di  infezioni  secondarie.  Per  la  terapia  va 
ricordato  che  queste  polinevriti  sono  tanto  curabili  all'  inizio,  quanto  ribelli 
agli  agenti  terapeutici  una  volta  che  la  lesione  si  è  stabilita.  Da  ciò  l'impor- 
tanza di  una  diagnosi  precoce.  Gamia. 

52.  V.  Brizio,  GorUributo  allo  studio  delle  polinevriti  arsenicale  e  mercuriale. 
—  «  Archivio  italiano  di  medicina  interna»,  fase.  1,  1899. 

Due  casi.  Nel  primo  si  tratta  di  un  tappezziere  in  carta  che  era  anche 
andato  incontro  ad  avvelenamento  arsenicale  per  inquinamento  del  vino.  La 
malattia  decorse  coi  sintomi  propri  della  polinevrite  arsenicale,  solo  presentò 
due  fenomeni  non  soliti  a  verificarsi  in  questa  affezione  :  la  febbre  e  il  tremore 
degli  arti  superiori  durante  il  riposo.  La  febbre  non  è  solita  a  comparire  nel- 
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l'avvelenamento  arsenicale  cronico  ed  in    questo  caso  insorse  dorante  il  de- 
corso della  paralisi. 

Il  tremore  degli  arti  superiori  apparve  lo  stesso  giorno  della  prima  eleva- 
zione di  temperatura  e  durò  per  4  giorni,  cessando  prima  che  si  manifestasse 
la  seconda.  L'  A.  descrive  il  quadro  clinico  completo  della  polinevrite  arseni- 
cale e  sulla  questione  dell'anatomia  patologica  crede  non  si  possa  parlare  as- 
solutamente e  rigorosamente  di  un'  origine  soltanto  centrale  o  soltanto  perife- 
rica dei  fenomeni  caratteristici  della  polinevrite,  sia  essa  d'origine  arsenicale 
o  segua  altre  cause  tossiche  infettive  o  simili. 

Nel  secondo  caso  si  tratta  di  un  medico  che  prese  a  scope»  purgativo  una 
dose  enorme  di  calomelano  (4  grammi).  Dalla  data  dell'avvelenamento  a  quella 
del  primo  insorgere  dei  sintomi  nervosi  sono  trascorsi  più  di  due  mesi.  L'A.  am* 
mette  che  solo  dopo  questo  lungo  tempo  si  siano  stabilite  le  lesioni  anatomiche 
per  la  resistenza  grande  che  il  sistema  nervoso  oppone  all'azione  tossica  del 
mercurio.  Comparvero  prima  i  disturbi  sensitivi,  poi  i  motori:  atrofia,  tremore; 
non  Incoordinazione  dei  movimenti,  non  disturbi  degli  sfinteri,  non  sintomo 
di  Bomber g.  I  riflessi,  prima  mancanti,  ritornarono  presto  normali.  Gli  arti 
inferiori  erano  rimasti  quasi  completamente  liberi  dalla  paralisi,  ma  erano  la 
sede  quasi  esclusiva  di  dolori  vivissimi  che  colpivano  prima  specialmente  i 
muscoli  flessori,  poi  gli  estensori.  Negli  arti  superiori  invece  vi  era  una  pò- 
siziope  speciale  della  mano  in  flessione  che  ricordava  non  poco  uno  dei  siu- 
tomi  caratteristici  della  paralisi  saturnina,  e  ad  aumentarne  l'analogia,  com- 
parve più  tardi  sul  dorso  del  carpo  una  piccola  tumefazione  simile  al  tumore 
di  Gubler.  Psichicamente  non  vi  furono  disordini  degni  dinota,  non  eretismo 
mercuriale,  anzi  se  mai  una  leggera  tendenza  alla  depressione.         Camia. 

53.  M.  Bemhardt,  Ueber  die  vicariirende  Function  der  bei  vollkomtnener  Làth- 
mung  der  eigentlicJien  Vorderarmbeuger  in  Thatigkeit  tretenden,  von  den 
Condylen  dea  Oberar ms  entspringenden  Muskeln.  —  «  Neurologi  sches  Cen- 
tralblatt  >,  No.  12,  1900. 

Paralisi  traumatica  (da  caduta  sulla  spalla)  del  plesso  brachiale  destro 
(tipo  Duch e nne-Erb):  paralisi  del  deltoide,  bicipite,  brachiale  interno,  supi- 
natore lungo  e  breve,  infraspinoso,  sopraspinoso.  Reazione  elettrica  conservata 
e  normale.  A  malgrado  di  ciò  era  possibile  una  flessione  dell'  antibraccio  per 
1'  azione  vicaria  dei  muscoli  che  si  originano  dal  condilo  e  dalla  troclea:  prona- 
tore  rotondo,  flexor  carpi  radialis  e  ulnariSj  grande  palmare.  La  lesione  del 
plesso  era  lieve  perchè  l'eccitazione  elettrica,  applicata  nel  punto  di  Erb  nella 
fossa  sopraclavicolare,  dava  reazione  normale  in  tutti  i  muscoli,  per  la  stessa 
ragione  il  punto  vero  del  trauma  doveva  trovarsi  «n  po'  più  in  alto. 

Marco  Levi  Bianchini. 

54.  A.  HofEtaiann,  Isolirte  atrophische  Ldhmung  dea  N,  muscolo-cutaneus^  nebst 

Bemerkungen  iiber  compensatoriscke  MuskelilUxtigkeit  —  €  Ne  urologie  chea 
Centralblatt  t.  No.  12,  1900. 

Uomo  di  86  anni.  In  seguito  a  eccessivo  lavoro  muscolare  si  originò  una 
paresi  del  braccio  destro.  Deltoide  e  tricipite  normali,'  il  bicipite  e  il  bra- 
chiale interno  quasi  completamente  scomparsi.  L' omero  si  palpava  benissimo 
appena  ricoperto  dalla  cute.  Muscoli  dell' avanbraccio  normali.  Nella  regione 
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dei  muscoli  atrofiazati  si  riscontrava  abbassamento  della  sensibilità  tattile^ 
termica,  dolorifica;  si  aveva  ancora  marcata  reazione  degenerativa  de]  bicipite 
e  del  brachiale  interno;  la  corrente  faradica  non  dava  risai  tato,  salvo  che  in  on 
sottilissimo  fascetto  conservato  del  bicipite.  L'eccitazione  del  ponto  di  Erb 
dava  contrazione  del  deltoide  e  del  supinatore  longo  ;  il  bicipite  e  il  brachiale- 
intemo  rimanevano  flosci,  all' infuori  di  ana  piccola  parte  di  quest'ultimo,  in- 
nervata dal  nei*vo  radiale.  Tuttavia  la  motilità  deirarticolazione  del  gomito- 
era  conservata  per  Fazione  vicaria  del  lungo  supinatore.  Diagnosi  di  paralisi 
isolata  atrofica  del  nervo  muscolo-cutaneo.  Interessante  oltre  a  ciò  nel  caso 
descrìtto  era  la  forma  singolare  del  braccio  pareti  co. 

Marco  Levi  Bianchini. 

55.  Thole,  Mechanik  der  Bewegungen  im  Schultergelenk  beim  Gesunden  und 
bei  einem  Manne  mit  doppelseitiger  Serratus-  und  einseitiger  Deltoideus- 
ÌUhmung  in  Folge  typhoser  Neuritis.  —  «  Archi v  far  Psychiatrie  »,  Bd» 
XXXIII,  fi.  1,  1900. 

Caso  di  paralisi  del  muscolo  deltoide  destro  e  del  gran  dentato  di  ambo 
i  lati,  sopravvenuta  in  seguito  ad  infezione  tifosa  (nevrite)  in  un  giovane  di  20^ 
anni.  La  malattia  esordi  con  dolori  in  corrispondenza  dell'inserzione  del'deltoide 
destro  nell'omero,  e  in  seguito  con  debolezza  motoria  nei  braccio  destro, 
specialmente  nei  movimenti  di  elevazione  del  braccio  con  flessione  dell'  avam- 
braccio. Il  malato,  essendo  soldato,  era  incapace  di  premere  fortemente  il  calcio 
del  fucile  contro  la  spalla  destra.  Col  braccio  sinistro  invece,  nonostante  la  paralisi 
del  gran  dentato,  il  malato  poteva  compiere  ogni  movimento.  Il  disturbo  funzio- 
nale fu  corretto  parzialmente  con  l'esercizio  metodico,  per  cui  il  malato  imparò  a 
sostituire  incoscientemente  con  altri  muscoli  (specialmente  coi  pettorali)  la  de- 
ficienza di  quelli  paralizzati.  L'A.  trae  occasione  dal  caso  illustrato  per  iare 
una  analisi  minuziosa  del  meccanismo  dei  movimenti  dell'articolazione  scapo- 
lo-omerale allo  stato  normale,  e  alle  modificazioni  che  esso  subisce  nel  caso  di 
paralisi  del  deltoide  e  del  gran  dentato,  rilevando  i  sintomi  comuni  e  i  carat- 
teri differenziali  della  paralisi  di  questi  muscoli  in  rapporto  alla  paralisi  di 
altri  muscoli  della  spalla,  specialmente  quella  del  cuculiare.  Dall'analisi  dell'A. 
risultano  dei  dati  nuovi  circa  il  meccanismo  dei  singoli  movimenti  dell'artico- 
lazione della  spalla,  nonché  circa  le  funzioni  di  certi  muscoli.  Citiamo  ad  es.  il 
deltoide,  ritenuto  finora  esclusivamente  come  elevatore  del  braccio,  e  che,  se- 
condo l'A.,  agisce  anche  in  parte  come  abbassatore.  Questa  funzione  è  esercitata 
specialmente  dalle  fibre  più  interne  di  quella  porzione  del  muscolo  che  si  ori- 
gina dalla  spina  della  scapola.  E  impossibile  riassumere  tutte  le  osservazioni 
dell'A.,  nei  limiti  di  una  recensione.  Rimandiamo  pertanto  chi  si  interessa  del- 
l'argomento  all'originale.  Riglietti, 

56.  G.  Ballet  et  H.  Bernard,  Des  amyotrophies  diffuses  consécutives  aux  trau- 
matismes  légers  de  Vextrémité  des  membres.  —  <  Archives  générales  de- 
^  mèdecine  »,  n.  5,  1900. 

In  seguito  a  una  lesione  cutanea  superficiale  o   a  una  lesione  articolare,. 

si  può  avere  una  sindrome  la  cui  caratteristica  principale  è  un'atrofia  musco- 

\  lare  a  forma  speciale.  Questa  amiotrofia  colpisce   allo  stesso  grado  tutti  i 

L  muscoli  dell'arto,  ò  un'atrofia  in  massa,  ossia  diifusa.  Essa  è  leggera,  la  circon- 


l. 
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ferenza  dei  diversi  segmenti  dell'arto  è  raramente  diminuita  più  di  due  o  tré  cen- 
4iimetri.  Non  ò  accompagnata  da  reazione  degenerativa.  Tale  sindrome  non  può 
essere  attribuita  né  a  uua  vera  nevrite  ascendente,  né  a  una  degenerazione  ci- 
iiudrassile,  ma  ad  una  lesione  diffusa,  leggera,  oppure  ad  un  semplice  disturbo 
■ài  nutrizione  delle  cellule  delle  corna  anteriori  del  midollo.  Gamia. 

57.  Cochez  et  Soherb,   Myopathie  primitive  avec  cypho-scoliose  moìistrueuse. 
Pas  de  participation  de  la  face.  —  «  Revue  neurologique  »,  n.  6,  1900. 

Tre  fotografie  mostrano  con  molta  evidenza  la  cifo-scoliosi  del  malato, 
-che  è  dovuta  ad  atrofia  dei  muscoli  delle  doccio  vertebrali  e  a  retrazione  dei 
flessori  del  tronco.  Tale  atrofia,  più  grave  in  tutto  il  lato  destro,  spiega  —  più 
facilmente  che  gli  eventuali  disturbi  osteo-trofici  delle  vertebre  —  lo  sposta- 
mento a  destra  di  tutto  il  torace.  Tutti  i  flessori  delle  membra,  come  quelli 
del  tronco,  sono  retratti,  poiché  V  atrofia  domina  nei  muscoli  estensori.  Non  ne 
sono  presi  gli  avambracci  e  le  mani,  mancano  disturbi  di  sensibilità  tanto  ob- 
biettivi che  subbiettivi  e  disturbi  degli  sfinteri  ;  non  vi  sono  scosse  fibrillari, 
né  reazione  degenerativa  nei  muscoli  anche  più  atrofici,  non  disturbi  labio- 
-glosso-faringei,  né  respiratori  o  sensoriali  o  dei  muscoli  oculari.  Tutto  però 
conduce  a  far  diagnosi  di  miopatia  primitiva,  sebbene  manchino  due  caratteri: 
i  fatti  ereditari  e  il  carattere  famigliare.  L'infermo  ha  14  anni  ed  ha  cominciato 
a  deformarsi  all'  età  di   10,  ma  la  sua  debolezza  muscolare  risale  all'  infanzia. 

Lambranzi. 

-68.  J.  Eversmann,  Ein  eigenartiger  Fall  von  weit  verbreiteter  Muskelatrophie 
mit  aciUem  Beginn  und  Ausgang  in  Stillstand  nach  ca.  8jdhr,  Dauer  (Polio- 
7nyeliti8  adxdtor,  decursa  f),  —  «  Neurol.  Centralblatt  »,  No.  10,  1900. 

Uomo  di  47  anni.  AH'  età  di  25  anni  insorsero,  senza  causa  apparente,  for- 
tissimi dolori  alla  regione  scapolare  destra  che  durarono  per  8-10  giorni.  Scom- 
parsi questi,  si  stabili  un'atrofia  dei  muscoli  della  regione  che  si  diffuse,  in 
vario  grado,  al  tronco,  alle  braccia,  alle  gambe.  Alcuni  muscoli  scomparvero  quasi 
completamente  (^bicipite),  altri  si  ridussero  pure  notevolmente  (gran  serrato,  gran 
pettorale,  flexor  carpi  radialis,  interossei),  adduttori  della  coscia  (vasto  interno), 
altri  meno;  dei  muscoli  rimasti  integri  per  converso  alcuni  subirono  una  ge- 
nuina ipertrofia  funzionale  (deltoide).  L'atrofia  iniziata  e  svoltasi  nel  corso  di 
8  anni  si  arrestò  al  termine  di  questi,  cosi  che  da  15  anni  lo  stato  del  paziente  è 
stazionario,  questi  non  risente  affatto  della  malattia,  esercita  come  una  volta 
il  suo  mestiere  di  venditore  ambulante,  i  sensi  specifici  sono  completamente 
-normali,  cosi  pure  normale  la  reazione  elettrica  di  tutti  i  muscoli  compresi  anche 
quelli  atrofici.  Escluse  la  distrofia  muscolare  progressiva  di  £rb,  l'atrofia  mu- 
scolare progressiva  spinale  di  Aran-Duchenne,  la  polinevrite,  l'A.  fa  dia- 
gnosi di  poliomieliiis  anterior  adultorvm.  Marco  Levi  fìiaìichini. 

59.  M.  JoBserand,  Paralysie  pseudo-hypertrophiqiie  de  Du  eh  enne  chez  une 
f emme  adulte,  consecutive  à  une  fièvre  typhoide.  —  <  Lyon  medicai  »,  n.  24, 
1900, 

L'A.  presenta  un  caso  di  paralisi  pseudo-ipertrofica,  che  offre  diversi  punti 
interessanti.  La  malattia  si  è  sviluppata  in  un  adulto  (donna  di  27  anni)    in 
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seguito  ad  una  febbre  tifoide,  di  più  non  vi  è  neesan  antecedente  ereditario.  Il 
qaadro  clinico  che  presenta  la  malata  è  il  tipo  puro  della  paralisi  ipertrofica,  a 
differenaa  degli  altri  casi  di  questa  aifesione  sopravvenuta  nell'adalto,  noti  nella 
letteratura,  i  quali  si  staccano  più  o  meno  dal  tipo  classico  e  sono  conosciuti 
sotto  il  nome  di  pseudo-paralisi  pseudo-ipertrofica.  La  malattia  si  è  iniziata 
durante  il  corso  della  infezione  con  fenomeni  di  miosite  generalizzata. 

Gamia. 

60.  G.  Campbell,   Two  cases  of  muscular  atrophy  of  the  peroneal  type,  — 

<  Journal  of  nervous  and  montai  disease  >,  n.  5,  1900. 

Dei  due  casi  riferiti  di  atrofia  muscolare,  il  secondo  è  perfettamente  ana- 
logo a  quelli  descritti  già  da  altri  autori  (Tooth,  Sachs,  Jacob y);  il  primo- 
invece  pur  avendone  i  caratteri  fondamentali,  se  ne  diiferenzia  :  1<>,  per  V  età 
piuttosto  avanzata  in  cui  comparvero  i  primi  sintomi  (48  anni):  2<>,  per  il  rapido 
progredire  della  malattia  (in  due  anni  arrivata  ad  un  grado  avanzatissimo)  ; 
3**,  per  la  partecipazione  di  qualche  altro  muscolo  all'atrofia;  4^,  per  la  completa 
assenza  di  disturbi  sensitivi;  b^,  per  TabolizioDe  dei  refiessi  rotulei,  sebbene  gli 
estensori  del  ginocchio  fossero  in  condizioni  normali  e  non  ci  fossero  disturbh 
sensitivi.  J.  Fimi. 

61.  A.  Leri,  La  Spondylose  rhizomélique.  —   «  Revue  de  médecine  >,  n.  8,9, 

10,  1899. 

L'A.  cita  tutti  ì  casi  esitenti  nella  letteratura,  aggiungendo  osservazioni 
proprie,  e  fa  la  descrizione  generale  completa  della  malattia,  che  non  si  deve 
ritenere  come  un*  affezione  rara. 

Etiologia.  La  spondilosi  rizomelica  è  una  malattia  generale ,  al  contra- 
rio della  cifosi  eredo-traumatica  o  rigidità  della  colonna  di  Bechterew,. 
che  è  un'  affezione  locale.  La  spondilosi  consiste  in  un  disturbo  trofico  a  svi- 
luppo lento  di  origine  talora  diatesica  e  probabilmente  più  spesso  infettiva  o- 
tossi co-infettiva.  É  quasi  speciale  del  sesso  maschile  e  colpisce  soprattutto 
r  adolescenza  e  la  prima  parte  deli'  età  adulta. 

Sintomatologia,  I  dolori  sono  il  primo  sintomo,  che  non  può  in  nulla  la- 
sciar prevedere  il  seguito.  Ordinariamente  i  dolori  hanno  sede  in  principio- 
alla  regione  lombare  o  sacrococcigea,  all'  articolazione  dell'  anca ,  talora  alle 
ginocchia.  Non  vi  è  articolazione  che  non  possa  esser  colpita.  Possono  man- 
care però  per  tutto  il  decorso  della  malattia.  Sovente  sono  il  solo  sintomo 
della  malattia  per  2-4  anni,  h'  anchilosi  è  il  solo  sintomo  caratteristico  della 
malattia.  Essa  invade  in  due  o  più  tempi  la  parte  inferiore  della  colonna  colla 
radice  degli  arti  inferiori,  poi  la  parte  superiore  della  colonna  e  tardivamente 
e  incompletamente  la  radice  degli  arti  superiori,  e  qualche  volta  la  mandi- 
bola. Talvolta  si  immobìlizzano  prima  le  articolazioni  dell'  anca,  o  sole  o 
insieme  alle  ginocchia.  Mano  mano  che  l'anchilosi  cresce  diminuiscono  parai» 
lelamente  i  dolori.  La  sola  regione  dorsale  dalla  colonna  si  immobilizza  senza 
che  precedano  dolori,  la  qoal  cosa  è  dovuta  alla  minore  mobilità  di  questa 
regione.  L' anchilosi  delle  articolazioni  delle  coste  non  è  avvertita  dal  malato, 
ma  dal  medico,  che  vede  diventare  la  respirazione  quasi  del  tutto  addominale.. 
L'anchilosi  della  colonna  cervicale  e  la  fissazione  della  testa  avvengono  in  ud 
secondo  tempo,  per  lo  più  precedute  da  dolori.  Lungo  il  corso  della  malattia. 
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«i  hanno  dolori  lungo  il  decorso  dei  nervi,  spontanei  o  provocati  da  movi- 
■menti  che  stirino  i  nervi.  Vi  sono  atrofie  musooiAri,  ma  d'ordinario  poco 
pronunciate,  e  non  vi  è  muscolo  che  non  ne  possa  esser  colpito.  Biguardo  al- 
l' atteggiamento  del  malato,  sidevoao  distinguere  dné  tipi:  quello  di  flessione 
■e  quello  di  estensione.  La  statara  è  sempre  diminuita,  meno  nel  tipo  di  esten- 
sione. L'andatura  e  diversa  a  seconda  che  una  sola  o  tutte  e  due  le  articolazioni 
dell'  anca  sono  completamente  o  incompletamente  anchilosate,  ed  è  caratteri- 
stica per  ciascuno  di  questi  tipi.  L' evoluzione  della  malattia  è  cronica  e  paros- 
sistica. Quanto  alla  prognosi,  la  malattia  non  è  mortale  per  sé  stessa. 

Diagnosi.  La  diagnosi  differenziale  si  fonda  principalmente  suU'  esame  dei 
•movimenti  passivi  delle  articolazioni  degli  arti  inferiori. 

Terapia.  Non  vi  è  terapia  razionale  ,  perchè  non  si  hanno  sufficienti  cogni- 
zioni né  patogenetiche  né  etiologiche.  Il  massaggio,  V  elettrizzazione,  la  posi- 
zione forzata  in  senso  opposto  alla  deformazione,  i  hagni  termali,  il  salicilato 
di  soda  e  specialmente  il  salolo  hanno  dato  ì  resultati  migliori.         Gamia. 

•62.  Heiligentlial,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  chronischen  ankylosirenden 
Entzundung  der  Wirbelsaiile.  —  e  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde  », 
Bd.  XVI,  H.  3  u.  4,  1900. 

Io  ehhi  già  a  riferire  qualche  mese  fa  intorno  ai  tentativi  fatti  da  alcuni 
^tutori  per  distinguere  la  forma  di  anchilosi  deformante,  descritta  da  Bechte- 
lew,  da  quella  descritta  daStrùmpell  e  più  tardi  da  P.  Marie.  L*A.  ana- 
lizzando tutte  le  storie  cliniche  fin  qui  comparse  suli'  argomento,  e  aggiun- 
gendovene  altre  cinque  di  sue,  sostiene  che  la  rigidità  cronica  della  colonna 
vertebrale,  con  la  compartecipazione  delle  grandi  articolazioni,  è  un  complesso 
sintomatico  che  suole  verificarsi  nel  decorso  di  diverse  forme  morbose  che 
conducono  ad  alterazioni  croniche  articolari;  essa  quindi  non  può  aspirare 
«Ila  dignità  di  un'  entità  morbosa. 

Le  conclusioni  dell' A.  mi  paiono  assai  corrispondenti  alla  verità:  anche  io 
nella  mia  pratica  ho  raccolto  parecchie  storie  di  malati,  che  corrispondono 
-quale  alla  descrizione  di  Bechterew;  quale  a  quella  di  Striìmpell;  ma 
non  mi  sono  convinto  che  il  quadro  clinico  cominci  e  finisca  li.  L' odierna 
tendenza  di  molti  patologi  a  discriminare  e  a  notomizzare  soverchiamente  le 
forme  cliniche,  rappresenta  un  vero  artifizio  didattico  che  spinge  altri  a  strin- 
gere i  freni.  Se  ne  è  avuto  un  bell'esempio  nella  felice  sintesi  della  distrofia 
fnuscolare  progressiva,  con  cui  Erb  ha  riannodato  le  forme  infinite  di  atrofie 
muscolari,  che  stimolarono  la  vanità  di  tanti  patologi.        G.  Mingazzini. 

^3.  B.  Sacbs  and  J.  Fraenkel,  Progressive  anky lotte  rigidity  of  the  spine,  — 
<  Journal  of  nervous  and  montai  disease  »,  Voi.  XXVII,  n.  1,  1900. 

L'A.  riferisce  4  casi  di  spondilosi  rizomeliea  corrispondenti  variamente  ai 
due  tipi  che  di  questa  malattia  hanno  descritto  Bechterew,  Marie  e  Striim- 
peli.  Esamina  anche  la  letteratura,  per  concludere  che  le  alterazioni  morbose, 
•che  stanno  a  substrato  della  rigidità  anchilotica  progressiva  della  colonna 
vertebrale,  differiscono  solo  di  grado  e  di  localizzazione,  non  di  natura,  da 
•quelle  trovate  nel  reumatismo  articolare  cronico  e  nell'  artrite  deformante. 
Questo  non  esclude,  dice  V  A.,  che  dal  punto  di  vista  clinico  la  spondilosi  rizo- 
meliea meriti  uno  studio  a  parte.  J.  Finssi. 
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64.  H.  Scblesinger,  Ueber  die  chronische  Steifigkeit  der  WirbelsUule.  —  e  Mit- 
teiluQgen  aas  den  Grenzgebieten  der  Medicin  and  Chirurgie  9,  Bd.  VI^  H.  1 
a.  2,  1900. 

L'A.  riferisce  due  osservazioni  proprie  per  dimostrare  che  la  rigidità  ver- 
tebrale descritta  da  Bechterew  non  è  che  un  fenomeno  parziale  di  una  ma- 
lattia più  generale,  che  ha  come  condizione  prima  di  sviluppo  una  tendenza 
congenita  ad  eccessivo  aumento  delle  ossa;  in  seconda  linea  è  determinata  da 
Affezioni  delle  articolazioni  vertebrali.  L'A.  fa  seguire  una  lunga  serie  di  osser- 
vazioni su  materiale  anatomico  e  finisce  col  proporre  una  classificazione  delle 
anchilosi  della  colonna  vertebrale.  Egli  distingue  le  anchilosi  locali  in  a)  com- 
plete, da  ossificazione  dei  legamenti,  h)  da  iperostosi,  senza  notevole  parteci- 
pazione dei  legamenti,  e)  da  fusione  di  corpi  vertebrali,  d)  combinazioni  delle 
forme  precedenti. 

Le  anchilosi  generali  si  possono,  secondo  TA.,  suddividere  in  a)  semplice 
iperproduzione  ossea  con  lenta  fusione  delle  vertebre,  h)  ossiBcazione  degli  appa- 
rati legamentosi,  e)  iperostosi  a  ponte  e  fusione  dei  processi  spinosi,  d)  prò- 
cessi  deformanti  delle  articolazioni,  e)  combinazioni  dei  casi  precedenti.  Ricca 
letteratura.  J.  Fmzi. 

65.  P.  Sainton  et  J.  State,  La  forme  doìdoxtreìise  de  Vacromégalie,  —  «  Hevue 
neurologique  >,  n.  7,  1900. 

Lo  stadio  di  alcuni  casi  personali  e  delle  osservazioni  anteriori  conduce 
gli  AA.  ad  affermare  che  i  dolori  sono  frequentissimi  durante  l'evoluzione 
dell'acromegalia,  che  occupano  a  volte  insieme  alle  deformità  il  primo  piano 
del  quadro  clinico,  che  rivestono  caratteri  speciali  secondo  il  periodo  della 
malattia  in  cui  appariscono.  Su  140  infermi  hanno  trovato  il  sintoma  dolore 
70  volte.  Talora  era  un  senso  di  stanchezza  e  di  debolezza,  talora  erano  do- 
lori a  tipo  tabetico  od  osteo-articolari  o  muscolari,  nevralgie,  acroparestesie,  ecc. 
Oli  AA.  dimostrano  poi  l'esistenza  d'una  forma  dolorosa  di  acromegalia,  il 
cui  inizio  può  essere  confuso  col  reumatismo  articolare  o  muscolare  subacuto  o 
cronico  e  nella  quale  la  sintomatologia  dolorosa  domina  la  scena  per  tutto  il 
corso  della  malattia.  Lambranzi, 
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^6.  C.  Fùrstner,  Ueber  Behandlung  der  Epilepsie,^  e  Archi v  fiir  Psychiatrie  », 
Bd.  XXXIII,  H.  1,  1900. 

L'A.  passa  in  rassegna  tutti  quei  casi  di  epilessia,  nei  qaali  la  cura  bro- 
mioa  riesce  inefficace  od  ha  effetto  addirittura  contrario.  Vi  sono  anzitutto 
casi,  i  quali  presentano  tutti  i  segni  deirepilessia  genuina  e  che  invece  ap- 
partengono all'isteria.  Si  tratta  di  individui,  per  lo  più  molto  giovani,  nei 
quali  l'att  .eco  convulsivo  per  lo  più  è  provocato  da  inilnenze  psichiche.  Sono  quelli 
nei  quali  la  soppressione  brusca  del  bromo  non  porta  danno  e  nei  quali  può 
bastare  an  cambiamento  di  vita,  come  l'internamento  in  uno  spedale,  per  far 
cessare  per  un  tempo  abbastanza  lungo  gli  accessi.  L'A.  riporta   due   casi  di 
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questo  genere,  nei  quali  i  bromuri,  a  parte  l'effetto  nullo  sugli  accessi,  provo- 
carono la  comparsa  di  un'eruzione  simmetrica  sugli  arti,  caratterizzata  da  ve- 
scicole confluenti  su  fondo  arrossato.  Un  secondo  gruppo  di  casi,  più  difficili  a 
diagnosticare,  concerne  individui  giovani,  nei  quali  gli  attacchi  convulsivi  sono 
l'unico  sintomo  di  lesioni  cerebrali  organiche,  talora  estese,  congenite  o  origi- 
natesi nella  prima  infanzia.  A  questo  gruppo  si  collegano  quei  casi  di  cerebro- 
plegìa  infantile,  nei  quali  i  sintomi  cerebrali  sono  fugaci  e  dopo  molti  anni 
compaiono  attacchi  convulsivi,  i  quali  mentiscono  un'epilessia  genuina,  mentre 
sono  in  rapporto  con  l'antico  focolaio.  Un  terzo  gruppo  è  costituito  dai  cosi 
detti  casi  di  epilessia  tardiva  e  di  epilessia  alcoolica,  in  molti  dei  quali  gli 
accessi;  dopo  una  sosta  dietro  l'uso  dei  bromuri,  ricompaiono  con  maggiore 
violenza  di  prima.  In  questi  casi  l'A.  sospetta  l'esistenza  di  lesioni  organiche, 
sopratutto  l'ateromasia  delle  arterie  cerebrali. 

Quanto  ai  casi  di  epilessia  idiopatica,  nei  quali  la  cura  bromica  può  riu- 
scire effiace,  le  maggiori  probabilità  di  guarigione  sono  in  favore  di  quelli  in 
cui  una  cura  regolare  vien  cominciata  fin  dall'età  infantile  e  prolungata  oltre 
l'epoca  della  pubertà.  Il  cervello  dei  bambini  offre,  a  quanto  pare,  una  mag- 
gior tolleranza  verso  il  bromo,  che  non  quello  degli  adulti.  Righetti. 

67.  V.  Babes,  Recheches  sur  V  action  de  la  substance  nerveuse  dans  certaines 
affections  du  systlme  nerveux.  —  €  La  Roumanie  medicale  »,  n.  1-2,  1900. 

L'A.  sostiene  con  molte  argomentazioni  che  il  suo  metodo  d'iniezione  di 
sostanza  nervosa  normale  acquista  sempre  più  una  solida  base  sperimentale.  Il 
bulbo  normale  contiene  delle  sostanze  capaci  di  opporsi  all'  infezione  rabica^ 
tetanica,  alle  toxine  epilettogene,  agli  alcaloidi  e  ai  differenti  virus  che  agiscono 
sul  sistema  nervoso*  L'A.  crede  che  tutte  le  affezioni  nervose  nelle  quali  inter- 
vengono, come  elemento  predisponente  o  determinante,  delle  infezioni,  intos- 
sicazioni, auto-infezioni  o  auto-intossicazioni  sono  suscettibili  di  questo  me- 
todo terapeutico.  Camia. 


68.  G.  Jaquin,  Du  seriim   artificiel  en  psychiatrie.  —  e  Annales   médico-psy- 
chologiques  » ,  n.  3,  1900. 

Le  iniezioni  di  siero  artificiale  (formula  di  Hayem)  possono  rendere  dei 
servizi  in  psichiatria.  Esse  hanno  dei  vantaggi  :  facilità  di  somministrazione 
agli  alienati;  tecnica  semplice  e  alla  portata  di  tutti;  non  causano  mai  acci- 
denti. Sono  indicate  in  tutti  i  casi  in  cui  i  disturbi  mentali  si  mostrano  le- 
gati ad  infezioni  o  ad  auto-intossicazioni,  vale  a  dire  ad  un  avvelenamento 
dell'  organismo  e  perciò  del  cervello,  cagionato  sia  dai  prodotti  di  secrezione 
dei  microbi,  sia  da  sostanze  tossiche  risultanti  dalla  formazione  esagerata  o 
dall'insufficienza  di  eliminazione  dei  veleni  normali.  Esse  corrispondono  a 
queste  indicazioni  eliminando  le  tossine,  diluendole,  ristabilendo  le  secrezioni 
e  agendo  rapidamente.  Vi  ò  da  segnalare  specialmente  la  loro  azione  sulla  fan* 
zìone  urinaria,  data  l'importanza  del  buon  funzionamento  deIrene  negli  alienati. 

Camia. 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


L'  <c  Adiposis  dolorosa  »  (malattia  di  Dercum). 

Voto    del    dott.  .  V.    Giudioeandrea,    Medico    Aiuto    negli    Ospedali    di    Berna. 

Col  nome  di  Adiposis  dolorosa  o  malattia  di  Dercum  è  stata  descritta  una 
strana  sindrome,  nella  quale  i  fótti  predominanti  sono  due:  un  deposito  ab- 
bondante di  adipe  nel  sottocutaneo,  e  sensazioni  dolorifiche  più  marcate  dove 
l'adipe  è  in  maggior  quantità.  Vi  si  uniscono  disordini  nervosi  dì  vario  ge- 
neri?, ma  in  prevalenza  di  orìgine  trofica. 

I  vari  casi  descritti  finora  sono  stati  studiati  quasi  tutti  da  autori  ame- 
ricani; e  non  si  può  dire  ancora  che  il  quadro  fenomenico  della  malattia  sia 
bene  stabilito  e  completo  in  tutte  le  sue  parli.  Tuttavia  si  conosce  ormai  ab- 
bastanza per  poterla  all'occorrenza  diagnosticare  e  distìnguere  da  affezioni 
cìie  potrebbero  con  la  stessa  avere  qualche  somiglianza. 

Riassumiamo  anzitutto  le  letteratura  sull'argomento,  tenendo  per  quanto 
è  possibile  l'ordine  cronologico. 

Nel  1888  il  Dercum  descrisse  il  1**  caso  (lì.  Si  trattava  di  una  donna 
di  48  anni,  nella  quale  cominciarono  a  formarsi  masse  adipose  circoscritte 
alle  bracx^ia,  e  poi  al  dorso,  alle  spalle,  ai  lati  del  petto.  Tali  masse  erano 
pendute,  solide,  elastiche,  in  parte  finamente  lobulate,  come  pacchetti  di 
vermi,  e  oltremodo  dolorose  ai  movimenti  ed  alla  pressione.  L'A.  descrive 
questo  caso  come  una  distrofia  del  tessuto  sottocutaneo,  con  sintomi  somi- 
glianti a  quelli  del  mixedema. 

Dopo  circa  3  anni  l'inferma  venne  a  morte,  e  si  trovò  la  tiroide  piccola, 

(1)  Dbbcum,  Univerrits  medicai  Magtuine,  Dicembra  1888. 

19 


290  V.  Giudiceandrea 


indurita,  e  in  parte  calcificata.  L'esame  microscopico  di  un  pezzo  del  grasso 
sottocutaneo  fece  rilevare  la  presenza  di  un  tessuto  connettivo  embrionale, 
con  cellule  fusiformi,  larghe,  con  nuclei  grandi.  Le  cellule  di  grasso  erano  in 
abbondanza  associate  colle  dette  cellule  connetti  vali. 

Nel  4891  Henry  descrisse  il  2®  caso,  presentandolo  alla  Neurologica! 
Association  di  Filadelfia  (1).  (n  una  donna  di  45  anni,  la  quale  era  alcoolista 
ed  epilettica,  apparve  in  varie  parti  del  corpo  un  aumento  di  adipe  circo- 
scritto e  doloroso.  La  malattia  durò  fino  a  63  anni  di  età,  ed  Henry  la 
descrisse  come  distrofia  mixedematosa.  In  questa  donna  fino  a  55  anni  segui- 
tarono regolarmente  le  mestruazioni. 

Nel  1892  lo  stesso  Dereum  (2)  ne  pubblicò  un  altro  caso,  proponendo 
per  la  malattia  il  nome  di  Adipoèis  dolotosa.  Ne  descrisse  nello  stesso  anno 
ancora  un  terzo  (3)  in  una  donna  di  60  anni,  nella  quale  da  qualche  anno 
si  erano  andate  formando  masse  adipose  in  varie  parti  del  corpo,  alcune  dure 
ed  elastiche,  altre  molli;  e  tutte  dolorose  alla  pressione.  La  sensibilità  cuta- 
nea era  diminuita.  La  donna  divenne  pazza,  ed  andò  gradualmente  indebolen- 
dosi. Quando  mori,  si  trovò  la  tiroide  un  pò*  aumentata  dì  volume  e  indurita. 

Nel  1895  Collins  (4)  riferì  intorno  a  6  casi,  di  cui  uno  osservato  per- 
sonalmente e  gli  altri  da  Peterson  e  Lov eland,  tutti  in  donne  con  evidenti 
predisposizioni  ereditarie,  dai  40  ai  60  anni,  di  cui  in  parecchie  esisteva  la 
sifilide  e  l'alcoolismo.  In  un  caso  di  Peterson  l'esame  istologico  fece  rico- 
noscere unMperplasia  del  connettivo,  con  infiltrazione  grassa  delle  cellule  del 
medesimo. 

Nel  1895  qualche  cosa  di  simile  fu  pure  osservato  in  Europa  da  E  wald  (5) 
in  un  uomo  di  17  anni,  nel  quale  si  formarono  masse  adipose  attorno  ai  ca- 
pezzoli, al  collo  ed  all'ombelico,  con  dolori  simili  a  quelli  delle  nevriti.  La 
malattia  somigliava  al  mixedema,  senza  i  caratteristici  sintomi  di  questo. 

In  due  pubblicazioni  successive,  nel  1896  e  nel  1898  (6)  Ehsner  di  Fi- 
ladelfia riportò  altri  due  casi,  di  cui  uno  comunicatogli  da  Dereum. 

Nel  caso  personale  di  Ehsner,  l'inferma  era  una  donna  di  48  anni, 
maritata,  con  5  figli,  di  cui  una  femmina,  molto  grassa.  A  35  anni  cominciò 
a  notare  un  aumento  dell'adipe  nell'addome,  quindi  nelle  estremità  inferiori, 
e  poi  gradatamente  in  tutto  il  cx)rpo,  tranne  il  viso,  le  orecchie,  le  mani  ed 
i  piedi.  Le  mammelle  erano  enormi  e  flosce,  specialmente  la  destra,  nella 
quale  l'areola  era  più  pigmentata.  Poco  grasso  vi  era  sulla  nuca. 

La  consistenza  dell'adipe  era  in  alcuni  punti  molle;  in  altri  dava  la  sen- 


(1)  Hrnrt,  Journal  of  ntnout  and  mental  DiteateM.  Marzo  1891. 

(2)  Dercum,  American  Journal  0/  the  Medicai  Scieneee,  189.2. 
(8)  Ibidem. 

(4)  C0LUK8,  Vedi  t  A  text  hook  0/  nervotts  dieeaeee,  Filadelfia,  1895,  e  il  lavoro  di  Eshncb  in 
The  Journal  of  the  American  Aeeociatiofi.  Norerabre  1898. 

(6)  EwALU.  Berliner  Klin,  Wochenuehri/t,  Gennaio  1896. 

(«)  Philadeldhia  Medicai  Journal,  1896,  e  The  Journal  0/  the  Ameriean  AMoeiation,  1898.  In 
questi  dne  lavori  di  Ehskbb  sono  riportate  le  notiaie  roi  casi  osservati  dagli  antori  precedenti.  La 
fotografia  del  osso  diBhsnerè  riportata  salla  OazzeUa  degli  OtpedaH,  1898,  numero  146. 
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sazione  di  cordoni.  La  pelle  soprastante  era  morbida,  liscia,  con  perspirazione 
normale.  Le  parti  più  declivi,  su  cui  l'inferma  s'appoggiava,  erano  talvolta 
cianotiche. 

I  dolori  cominciarono  insieme  col  crescere  dell'adipe;  crescevano  a  pa- 
rossismi, con  intervalli  variabili:  i  movimenti  erano  quasi  impossibili. 

Temperatura  normale.  Polso  fra  08  e  108,  in  media  81.  Respiro  tra  18 
e  32,  in  media  21.  Urine  non  contenenti  elementi  anormali,  peso  spec.  tra 
1019  e  1028.  Tiroide  non  palpabile.  Lingua  grossa,  tremula;  talvolta  nausee 
e  vomiti,  che  presentavano  talora  tracce  di  sangue.  Sensi  specifici  normali. 
Assenza  di  vertigini.  Fu  somministrato  l'estratto  di  tiroide,  ma  senza  vantag- 
gio. L'inferma  presentò  in^ultimo  delirio  persecutorio  ed  altri  disordini  men- 
tali,  per  cui  fu  rinchiusa  in  un  manicomio.  E  da  notare  che  nella  sua  fami- 
glia vi  erano  stati  altri  due  casi  di  malattie  mentali:  e  che  nell'anamnesi 
remota  vi  era  un'eresipela  degli  arti  inferiori  ed  una  caduta  dall'alto. 

II  caso  comunicato  da  Dercum  ad  Khsner  riguardava  una  donna  di 
36  anni,  la  quale  era  stata  sempre  bene,  ma  un  giorno  cadde  da  un  carro  e 
sbattè  violentemente  a  terra.  Dopo  ciò  per  qualche  tempo  non  potè  muovere 
le  gambe  ed  accusò  forti  dolori  sulla  regione  sacro-lombare.  Circa  t)  settimane 
dopo  la  caduta  apparvero  sulT avambraccio  sinistro  7  o8  piccole  tumefazioni 
quasi  quanto  una  noce,  prodotte  da  un  sofìlice  accumulo  di  grasso  e  dolenti 
alla  pressione.  Masse  analoghe,  nei  nove  mesi  consecutivi,  si  formarono  sulla 
regione  lombo-sacrale,  e  tutte  andarono  crescendo  di  volume.  L'inferma  accu- 
sava ancora  cefalea  occipitale,  vertigine,  tintinnio  auricolare,  insonnia,  o  sonni 
interrotti  da  sogni  paurosi,  palpitazioni  cardiache,  digestione  diflìcile,  stipsi. 

Nel  1898  Spi  Ile  r  d)  pubblicò  altri  tre  casi.  In  uno  la  tumefazione  adi- 
posa era  diffusa,  ed  i  fatti  dolorosi  si  accrescevano  a  parossismi  con  intervalli 
variabili;  la  mestruazione  si  mantenne  sempre  regolare. 

Nel  secondo  caso  la  donna  cominciò  ad  ingrossare  a  40  anni,  quando 
cessarono  le  mestruazioni.  L'adiposità  s'estese  notevolmente  sul  tronco  e 
sulle  braccia;  era  più  scarsa  sulle  avambraccia:  mancava  sulle  mani,  sui 
piedi,  sul  viso  e  sulla  nuca.  Precedettero  per  qualche  anno  dolori  spontanei 
agli  arti,  con  esacerbazioni  spasmodiche.  V'era  dolore  alla  pressione  sulle  parti 
più  adipose.  La  tiroide  era  impiccolita. 

Nel  terzo  caso  le  tumefazioni  adipose  erano  circoscritte,  e  cominciarono 
negli  arti  inferiori.  V'era  però,  da  12  anni  circa,  adiposità  generale  dell'in- 
ferma; ma  le  tumefazioni  circoscritte  maggiormente  spiccavano.  V'erano  pure 
dolori  spontanei  con  riacutizzazioni  ad  intervalli  variabili.  Si  ottenne  migliora- 
mento col  massaggio  e  coli' estratto  di  tiroide,  e  le  masse  adipose  diminuirono. 

Esposti  così  brevemente  i  casi  che  si  conoscono  finora,  mi  piace  ripor- 
tare in  riassunto  il  capitolo  del  Text-hook  of  Nervous  diseases  nel  quale  Collins, 
sulla  guida  delle  osservazioni   pubblicate   fino  al  1895,  descrive  la  malattia. 


(l)  S;-IUXU,  Medicai  ^'e^vt,  Febbniio  189B. 


Secoodo  tale,  descrizione  si  avrebbero  i   seguenti   fatti:    La  malattia  sj 
presenta  in  donne  dai  40  ai  60  anni,  con  frequente  predisposizione  neuropa- 
tica  0   atcoolismo   pregresso.  Si  formano  dei  noduli,  prima  circoscritti  e  poi 
diffusi,  composti  di  tessuto  adiposo  dolente  iilla  pressione  ;  ed    accompagnali 
da  dolori  spontanei,  talvolta  molto 
forti,  ed  esacerbantìsi  ad   accessi. 
Più  noduli  possono  confluire  talvolta 
in  masse  pendule.  Vi  si  accompagna 
diminuzione  delia  sensibilità  cuta- 
nea, parextej^ie  e  senso  di  freddo; 
e  possono  aversi  anciie  altri  fatti 
più  0  meno  gravi,  cioè  cefalea,  sin- 
tomi  trofici,    pigmentazione   della 
pelle,  atrofìe  muscolari,  specie  sul 
lenar  e  sull'ipotenar,  con  reazione 
degenerativa;  talvolta  diminuzione 
dei  riflessi  pntellari;  spesso  debo- 
lezza mentale. 

La  pelle  soprastante  alle  masse 
adipose  è  bianca,  non  inspessita, 
talvolta  secca  ;  la  consistenza  delle 
medesime  è  duro-elasticn  e  talora 
è  come  se  si  toccasse  un  varicocele. 
Le  mani,  la  faccia,  i  piedi  sono 
sempre  risparmiati.  Vi  è  talvolta 
diminuzione  del  sudore  e  restringi- 
mento del  campo  visivo,  alterazioni 
della  tiroide  (atrofìa,  infìitrazìoue 
calcarea);  talvolta  anche  sintomi  di 
nevrite.  La  malattia  è  progressiva 
nel  suo  decorso,  e  la  terapìa  (elet- 
tricità, massaggio,  estratto  di  ti- 
roide, stricnina,  ecc.)  reca  scarsi 
vantaggi. 

Vedremo  più  avanti  come  sulla 
scorta  dei  casi  cbe  vennero  pubbli- 
cati in  seguito  si  possa  modificare 
e  completare  tale  descrizione. 

Riporto  qui  ora  la  storia  cli- 

...  ,  Adtpotit  dolorata.  FcRina  dlfltaw. 

Bica  di  un  ctso  da  me  osservato 

nell'ospedale  del  SS.  Salvatore  in  Laterano  (quartiere  del  Prof.  Taussìg). 

TimperiFiloinenB,conUdinii,  di  anni  44,daPentima,Teeideiitflin  Cu  tei  Guido. 

Anamn^ii.  —  Nolta  dal  lato  oreditario  e  familiare.  Ella  atetta  sempre  beoe 

fino  all'età  di  18  anni  ;  ma  allora  cadde  da  una  oerta  altezza  battendo  il  £anco 
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«iaiatro,  e,  ttAnne  Ir  contasione  locale,  noD  avverti  notevoli  dietarbi.  Fa  me- 
•traota  sempre  regoUrmente,  ed  a  20  anni  prese  marito.  Ebbe  mi  aborto,  dopo 
4el  qoale  le  rinaBero  dei  dolori  al  basso  ventre,  ebe  durarono  per  circa  3  anni 
e  poi  cessarono  spontaneamente.  Stette  poi  beniesimo  fino  al  1892, 

Io  detto  anno,  seaia  alcana 
canea  appresBubile,  cominciò  ad 
avvertire  nn  forte  dolora  salla  re- 
gione sacrate  e  sulla  natica  sinistra, 
con  irradiaaioni  Inngo  l'erto  infe- 
riore dello  stesso  lato. 

Inviata  a  iare  nna  cura  di  bagni 
caldi,  peggiorò  ancora.  I  dolori  erano 
cosi  forti  che  le  ai  dovettero  fare 
delle  iniezioni  di  morfina,  ed  anche, 
in  nn  ospedale  dì  Sulmona,  dei  bot- 
toni di  fuoco.  Migliorò  alquanto,  ma 
continuò  ad  accusare  di  tanto  in 
tanto,  io  detta  regione,  come  delle 
fitte  dolorose.  Dopo  qualche  tempo 
sentiva  anche  piccoli  dolori  alla  na- 
tica deetra.  Nel  1S94  notò  inoltre 
che  i  oapelli  in  pochi  giorni  le  cad- 
dero qnasi  tntti,  e  questo  fatto  coin- 
cise con  nn  anmento  dei  dolori  alla 
natica  ed  alla  coacia  siniatra,  i  qaali 
poco  dopo  diminoirono,  ed  anche  i 
capelli  ricrebbero  piuttosto  rapida- 
mente. Pare  anche  che  In  quell'anno 
&vease  avuto  una  colica  nefritica 
(forti  dolori  ai  lombi,  urine  scaree, 
emorragiche,  con  renella  al  fondo 
del  vaso). 

Ella  era  in  questo  tempo  piut- 
tosto magra,  e  ricorda  che.  essen- 
dosi per  curiosità  pesata  nel  1896, 
aveva  un  peso  di  58  kg. 

Più  o  meno  bene  procedette 
fino  al  princìpio  del  1897.  In  tale 
epoca  i  dolori  al  lato  sinistro  creb- 
bero, con  irradiazioni  fino  alle  dne 
ultime  dita  del  piede.  Comitioìarono 
pare  abbastanza  forti  enlla  natica  e 

enll'arto  inferiore  di  destra,  ma  nn  Aaipftii  éM^rom.  torn-a  >  iffnw, 

po' meno  che  a  sinistra.  Nel  decorso  dell'inverno  s'estesero  alle  parti  molli 
dell'addome  e  del  torace,  alle  mammelle,  alle  spalle,  alle  braccia,  risparmiando 
quasi  le  avambraccia  e  del  tutto  le  mani. 

Contemporaneamente  si  manifestarono  nuovi  fatti.  Nei  primi  mesi  del  1897 
cominciò  un  notevole  aumento  dell'adipe  sottocntaneo  nella  natica  eìnietra,  sede 
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primitiva  dei  dolori  ;  e  tale  fatto  s*estese  in  breve  anche  alla  coscia  ;  sicché  ella 
dice  che  vi  era  una  grande  sproporzione  tra  le  due  metà  del  corpo,  avendo  la 
natica  e  la  coscia  destra  conservata  la  loro  grandezza.  Ma  poco  dopo  anche  la 
natica  destra  cominciò  ad  aumentare  di  volume,  man  mano  che  in  essa  andavano 
crescendo  i  dolori,  ed  in  breve  divenne  eguale  alla  sinistra.  Aumentò  pure  la 
coscia  destra,  poi  le  due  gambe  nei  polpacci,  mentre  restavano  normali  i  piedi. 

Poi  l'aumento  di  volume,  sempre  seguendo  lo  svolgersi  dei  dolori,  inte- 
ressò la  parete  anteriore  dall'addome,  i  fianchi,  le  mammelle  che  triplicarono 
la  loro  grandezza,  diventando  molto  dolenti  ;  poi  le  pareti  del  petto  e  le  spalle, 
le  braccia,  la  parte  superiore  delle  avambraccia,  restando  integri  i  polsi  e  le 
mani.  Fu  interessata  anche  la  faccia,  ma  rimase  quasi  integro  il  collo,  meno 
che  nelle  parti  laterali,  dietro  gli  sterno-cleido-mastoidei,  dove  aumentò  di  poco. 

Intanto  a  causa  dei  dolori  ella  potè  muoversi  pochissimo  e  camminare 
molto  male.  E  tutti  si  maravigliavano  che,  malgrado  tante  sofferenze,  ingras- 
sasse tanto.  Cosi  pure  nuovamente  le  caddero  i  capelli,  ma  lentamente  in  se- 
guito ricrebbero. 

Avvertiva  pure  come  delle  vampe  in  viso,  che  le  diventava  rosso  acceso  ; 
formicoli!  alle  estremità.  La  notte  aveva  spesso  dei  sussulti  che  le  interrompe- 
vano il  sonno.  Non  vi  fu  mai  febbre,  e  le  facoltà  mentali  si  mantennero  sem- 
pre integre.  In  tale  stato,  cioè  alternativi  migliorameuti  lievi  e  peggioramenti, 
rimase  fino  al  suo  ingresso  nell'ospedale. 

Esame  generale.  —  Colorito  giallastro-pallido  della  cute  e  delle  mucose. 
Qualche  venuzza  superficiale  traspare  qua  e  là,  specialmente  sulle  mammelle 
e  sugli  zigomi.  La  cute  appare  normale  e  piuttosto  sottile  ed  ha  ben  mani- 
festi i  solchi  fisiologici.  Sul  dorso  delle  mani  è  un  lieve  grado  di  gerodermia. 

Il  sottocutaneo  si  presenta  quasi  in  tutto  il  corpo  sviluppato,  in  grado 
molto  notevole  (vedansi  le  annesse  figure).  In  ambo  le  mani  il  tenar  e  l'ipotenar, 
aumentati  di  volume,  specialmente  a  destra,  rendono  più  evidente  l'infossa- 
mento mediano  della  palma.  Sull'avambraccio  il  sottocutaneo  è  uniformemente 
aumentato  in  tutta  la  periferia;  lo  è  poco  sul  gomito,  specie  posteriormente; 
molto  di  più  sul  braccio,  un  po'più  a  destra. 

Sul  collo  l'adipe  è  assai  più  scarso  che  altrove,  ma  un  lieve  aumento  si 
verifica  sui  lati,  al  di  sotto  delle  mascelle  e  sulla  nuca.  Scarso  è  sulle  fosse 
sopraclavicolari.  Sulla  taccia  è  leggermente  aumentato,  specie  sui  pomelli. 

Sul  tronco  l'aumento  è  notevole;  sopratutto  le  mammelle  sono  molto  in- 
grandite, e  si  presentano  come  turgide,  con  la  pelle  soprastante  tesa,  special- 
mente la  destra.  Discreto  adipe  si  trova  sulla  regione  epigastrica  ;  abbondan- 
tissimo è  sui  fianchi,  tanto  che  stando  l' inferma  in  decubito  supino  il  tegu- 
mento si  dispone  in  8  grosse  pliche,  separate  da  solchi  piuttosto  profondi,  e 
dirette  obliquamente  dall'addome  verso  l'ascella,  sotto  la  quale  è  un'altra  larga 
e  sporgente  plica,  che  pare  una  continuazione  diretta  della  sporgenza  della 
mammella.  Questi  fatti  sono  un  po'  più  marcati  a  destra. 

Notevolmente  ispessita  è  la  parete  addominale  anteriore,  la  quale  è  dive- 
nuta propendula,  con  l'ombelico  abbassato  ed  un  po'  deviato  verso  destra,  e, 
per  sollevarne  in  una  grossa  plica  la  cute,  occorre  servirsi  di  tutta  la  mano 
distesa. 

Immediatamente  al  di  sopra  del  pube  si  notano  due  solchi  paralleli  tra 
loro^  e  distanti  circa  un  centimetro,  simmetricamente  disposti  sui  lati  dell'  ad- 


L'  ^Adiposis  dolorosa  >  {nialuUùi  di  Dercum)  295 

dome,  e  con  una  lievd  convessità  diretta  in  basso,  da  una  spina  iliaca  anteriore 
superiore  all'altra. 

Una  grande  sporgensa  viene  formata  dalle  natiche,  ohe  si  presentano  tur- 
gide, con  pelle  tesa.  Le  normali  fossette  mediane  della  regione  lombare  sono 
poco  evidenti.  Molto  ingrossate  sono  le  cosce  :  spiccati  i  cuscinetti  adiposi  ai 
lati  del  legamento  rotuleo.  Discreto  aumento  di  adipe  sui  polpacci  e  sul  lato 
estemo  delle  gambe,  specialmente  a  sinistra.  Il  collo  del  piede  di  sinistra  è 
molto  ingrossato,  quello  di  destra  pure,  ma  un  po'  meno.  Sulle  regioni  plan- 
tari l'adipe  è  leggermente  aumentato,  specie  a  sinistra  ;  normale  è  il  sottocu- 
taneo sulle  regioni  dorsali. 

Come  contrasto  a  tale  generale  aumento  del  sottocutaneo",  si  ha  uno  svi- 
luppo poco  marcato  del  sistema  pilifero.  I  capelli  sono  fini,  radi  ed  in  parte 
bianchi  Scarsissima  peluria  è  sul  resto  del  corpo,  e  qua  e  là,  in  chiazze  irre- 
golari, alcuni  gruppi  di  peli  sono  più  lunghi.  Scarsa  peluria  nell'ascella  ;  di- 
screta sul  pube. 

Pungendo  in  qualche  punto  la  cute,  si  forma  una  larga  soffosione  emorra- 
gica, con  un  raggio  di  circa  mezzo  cm.  all'  intomo  della  puntura,  e  che  dura  al- 
quanti giorni,  subendo  i  soliti  cangiamenti  di  colorito. 

Difficilmente  palpabili  sono  i  muscoli,  a  causa  dello  spessore  dei  tegumenti. 
Non  v'ò  deformazione  scheletrica. 

La  tiroide  non  ò  aumentata  di  volume.  Nessun  segno  di  Ines. 

Motilità*  —  Stando  l'inferma  in  decubito  supino,  riesce  a  sollevare  abba- 
stanza bene  la  gamba  destra,  un  po'  meno  la  sinistra,  essendo  questa  più  do- 
lorosa. Biesce  a  voltarsi  su  un  lato,  ma  lentamente  e  con  una  certa  difficoltà, 
specie  se  sul  fianco  sinistro.  Invitata  a  sedere  sul  letto,  lo  fa  lentamente  e  le 
è  impossibile  di  raggiungere  la  posizione  ad  angolo  retto  tra  l'asse  del  tronco 
e  quello  degli  arti  inferiori  in  modo  che  in  tal  posizione  la  punta  delle  dita 
della  mano  non  può  raggiungere  quella  del  piede,  ma  arriva  appena  poco  al  di 
sotto  della  metà  della  gamba. 

Scende  dal  letto  con  difficoltà,  ma  si  regge  bene  ritta  in  piedi,  senza  va- 
cillare, anche  ad  occhi  chiusi. 

La  deambulazione  si  compie  a  passi  discretamente  lunghi,  sollevando  però 
di  poco  la  regione  plantare  dal  pavimento,  e  con  un  movimento  del  tronco  in 
senso  laterale,  in  modo  che  l' inferma  si  piega  sempre  verso  il  lato  del  piede 
che  poggia  per  brevi  istanti  in  terra.  E^sa  infatti,  specialmente  sul  lato  sini- 
stro, non  può  appoggiarsi  a  lungo  su  uno  degli  arti  inferiore  Nel  complesso 
l'andatura  somiglia  a  quella  gallinoide  delle  osteomalaciche,  ed  è  leggermente 
spastica. 

Normali  i  movimenti  degli  arti   superiori,  del   collo,  della  lingua  e  degli 

occhi. 

Dinamometria:  55  a  destra,  45  a  sinistra. 

I  Riflessi  cutanei  sono  vivaci  ;  cosi  pure  i  tendinei  ;  manca  il  clono  del 
piede.  Eccitando  la  pianta,  si  ha  flessione  delle  dita  del  piede.  Normale  il  ri- 
flesso faringeo,  della  cornea,  ed  il  pupillare,  sia  alla  luce  che  all'accomodazione. 

Sensibilità,  —  Il  tatto  ò  squisito  su  tutta  la  superficie  del  corpo.  La  sensi- 
bilità dolorifica  cutanea  è  notevolmente  aumentata,  e  lo  è  dippiù  dove  l' adipe 
sottocutaneo  è  in  maggior  quantità.  Si  può  dimostrare  procedendo  a  piccoli 
tratti  con  uno  spillo  dal  dorso  della  mano  verso  l'avambraccio ,  e  si  nota  che 
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l'iperestesia  comincia  verso  il  terzo  inferiore  di  questo,  dove  appunto  il  sotto- 
cutaneo comincia  ad  ispessirsi.  La  palpazione  anche  superficiale  riesce  dolorosa  ; 
molto  dolorosi  sono  i  tentativi  di  sollevamento  in  pliche  dei  tegumenti  o  di 
palpazione  delle  parti  profonde,  sicché  riesce  incerto  stabilire  se  esistono  do- 
lóri spiccati  lungo  il  decorso  dei  tronchi  nervosi.  Non  v'  ò  dolensia  delle  ossa. 

Col  compasso  di  Weber  si  hanno  i  seguenti  risultati:  Le  punte  ottuse 
sono  percepite  ambedue  a  Vs  oni.  di  distanza  solo  sui  polpastrelli  e  sulla  palma 
della  mano,  sulla  punta  della  lingua,  e  sulle  labbra,  ma  non  sulle  commissure 
labiali  e  sulla  fronte;  a  1  cm.  anche  sulle  commisnre  labiali  e  sulla  fronte; 
a  1  Ve  cm.  anche  sulle  regioni  zigomatiche,  sul  mento,  sul  dorso  delle  mani, 
sulle  regioni  plantari;  a  2  cm.  anche  sulla  regione  buccinatoria;  sul  lato  ra- 
diale del  polso  e  sul  terzo  inferiore  del  lato  radiale  dell'  avambraccio  sinistro  ; 
a  8  cm.  anche  sulle  tempie,  e  sulla  regione  masseterina;  a  4  cm.  anche  sulle 
orecchie  e  sui  due  lati  del  collo  del  piede;  a  6  cm.  sullo  sterno,  sulle  mammelle, 
sul  lato  interno  delle  cesoie  ;  a  6  cm.  da  per  tutto.  Colle  punte  acuminate  si  ha 
quasi  la  stessa  progressione,  ma  la  percezione  generale  si  ottiene  a  6  cm. 

La  sensibilità  termica  è  in  ragione  inversa  della  dolorifica;  giacchò  è  più 
marcata  dove  l'adipe  è  più  scarso. 

Nulla  di  notevole  a  carico  dei  sensi  specifici,  tranne  una  lieve  diminuzione 
dell'udito  a  sinistra;  questo  fatto  data,  a  detta  dell'inferma,  da  circa  7  anni, 
cioè  da  quando  cominciarono  i  primi  fatti  dolorifici. 

Senso  muscolare  normale. 

li^  Esame  elettrico  riesce  molto  doloroso;  ma  non  si  nota  reazione  degene- 
rativa. 

Esame  del  sangue,  —  Hb:  60;  globuli  rossi  3,600,820;  globuli  bianchi  9,884. 

Organi  interni  —  Leggera  ipertrofia  cardiaca.  Fegato  e  milza  lievemente 
ingranditi. 

Urine,  —  Peso  specifico  oscillante  tra  1016  e  1022.  Quantità  nelle  24  ore 
oscillante  tra  un  litro  e  un  litro  e  mezzo.  Nessun  elemento  anormale.  Urea 
piuttosto  scarsa. 

Peso  del  corpo.  —  Kg.  69,400  (22  giugno  1899). 

Esame  psichico.  —  Nulla  d' anormale. 

Sunto  del  diario.  —  L'inferma  prende  8  tabloidi  di  tiroidina  al  giorno  dal 
22  fino  al  26  giugno.  5  fino  al  1"  luglio,  6  fino  al  6  luglio. 

Il  peso  del  corpo  il  6  luglio  è  di  kg.  68,800. 

Ella  continua  ad  accusare  i  soliti  dolori  spontanei  ed  alla  pressione  sulle 
parti  più  adipose. 

Sospende  per  2  giorni  i  tabloidi,  e  poi  continua  con  6  al  giorno  fino  al  15. 

Li  sospende  per  piccoli  disturbi  gastrici  fino  al  20,  e  li  riprende  fino  al 
27  luglio;  poi  li  sospende  di  nuovo  perchè  ha  dei  vomiti. 

Il  peso  del  corpo  il  22  luglio  è  di  kg.  65,700. 

Man  mano  che  scema  lo  spessore  dell'adipe  sottocutaneo  nelle  diverse 
parti  del  corpo,  i  dolori  alla  pressione  diminuiscono.  Ella  si  muove  meglio,  ma 
seguita  ad  accusare  dolori  spontanei,  specialmente  nella  coscia  destra,  lungo 
il  decorso  dello  sciatico.  La  quantità  delle  urine  si  mantiene  piuttosto  scarsa, 
e  l'urea  pure. 

Per  tutto  il  mese  di  agosto  prende  con  piccoli  intervalli  8  tabloidi  al  giorno. 

Il  peso  del  corpo  il  6  agosto  è  di  kg.  65,200. 
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Il  3  settembre  è  di  kg.  68. 

I  dolori  spontanei  lungo  lo  sciatico  di  destra  persistono,  ma  diminuiti  d'in- 
tensità. I  dolori  alla  pressione  sono  notevolmente  diminuiti.  Durante  il  mese  di 
settembre  si  dà  all'inferma  il  decotto  di  china,  la  stricnina,  ed  il  bagno  caldo 
a  giorni  alterni. 

Un  nuovo  esame  praticato  il  26  settembre  dà  i  seguenti  risultati: 

La  cute  è  meno  tesa,  facilmente  sollevabile  in  pliche.  La  palma  della  mano 
presentasi  più  appianata,  essendosi  ridotte  le  sporgenze  del  tenar  e  dell' ipo- 
tenar;  le  avambraocia  e  le  braccia  meno  grosse,  il  viso  più  scarno  con  più 
evidente  reticolo  venoso  sui  pomelli,  le  mammelle  più  flosce  e  più  cascanti,  il 
ventre  meno  propendolo,  le  pliche  laterali  del  tronco  diminuite;  la  natiche 
poco  sporgenti,  ma  la  destra  appare  più  grande  della  sinistra.  La  diminuzione 
dell'adipe  sottocutaneo  è  molto  più  marcata  sugli  arti  superiori. 

Stando  l'inferma  in  decubito  supino  facilmente  solleva  dai  piano  del  letto 
ambedue  gli  arti  inferiori,  ma  non  ancora  in  modo  completo;  si  volta  con  fa* 
cilità  sul  fianco  e  scende  dal  letto;  cammina  a  passi  più  rapidi,  sollevando 
meglio  le  piante,  ed  il  dondolio  laterale  della  persona  appare  diminuito.  Tutti 
questi  movimenti  suscitano  poco  dolore. 

Dinamometria:  60  a  destra,  45  a  sinistra. 

I  riflessi    non  hanno  subito  modificazioni. 

La  sensibilità  tattile  si  mantiene  normale;  la  dolensda  alla  palpazione  può 
dirsi  scomparsa  dove  prima  esisteva  in  corrispondenza  delle  zone  più  adipose. 
8i  riescono  a  palpare  i  muscoli,  che  si  rivelano  non  alterati.  Possono  dirsi 
soltanto  ipotrofici  i  muscoletti  del  tenar  e  dell' ipotenar. 

Palpando  lungo  i  tronchi  nervosi  si  eccita  discreta  dolenzià  sui  punti 
d'emergenza  dello  sciatico,  specialmente  di  destra  e  lungo  le  diramazioni  del 
detto  nervo,  nonché  lungo  il  crurale  e  l'otturatorio.  Negli  arti  superiori  appare 
un  po' più  dolente  il  mediano,  meno  l'ulnare.  Lieve  dolenzià  sui  rami  del  trige- 
znino  e  snll'  emergenza  del  facciale. 

Col  compasso  di  Weber  le  due  punte  sono  ovunque  percepite  a  4  cm. 

In  tale  stato  di  discreto  miglioramento  V  inferma  il  14  ottobre  vuole  lasciar 
l' ospedale.  In  detto  giorno  il  peso  del  corpo  si  trova  di  nuovo  di  poco  aumen- 
tato (kg.  64,3()0). 

Ella  ritorna  al  suo  paese  e  prende  per  circa  20  giorni  nuovamente  i  tabloidi 
di  tiroidina.  Il  1^  dicembre  fa  sapere  che  si  sente  ancora  discretamente,  tranne 
il  solito  dolore  allo  sciatico  di  destra,  e  che  è  di  nuovo  calata  di  peso,  circa 
700  grammi. 

Prima  di  fare  alcuno  considerazioni  sul  caso  sopra  riportato,  ù  necessario 
completare  la  descrizione  della  malattia,  fatta  nel  Teat  hook  oflhe  nei^vous  Diseases 
nel  1895;  aggiungendovi  le  particolarità  risultanti  dai  casi  pubblicati  in  se- 
guito. 

Sono  a  tal  uopo  specialmente  importanti  le  osservazioni  di  Spiller.  Ne 
resulta  un  fatto  notevole,  cioè  che  la  tumefazione  adiposa  può  non  presentarsi 
in  zone  circoscritte,  in  noduli,  come  vien  detto  nella  accennata  descrizione; 
ma  anche  in  modo  diffuso  e  simmetrico.  Si  può  avere  cioè,  per  dirla  in  breve, 
una  donna  grassa^  con  dolori  spontanei  ed  alla  pressione  svile  masse  adipose.  Tale 
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era  la  malattia  in  due  dei  casi  di  Spiiler;  ina  anche  in  uno  di  questi  erano 
rispettati  i  piedi,  le  mani,  il  viso,  la  nuca.  Questo  adunque  può  considerarsi 
come  carattere  costante. 

Un  altro  bellissimo  esempio  si  ha  nella  malata  di  Ehsner,  nella  quale 
si  ha  pure  la  distribuzione  generalmente  simmetrica  dell'adipe,  e  son  pure 
risparmiate  le  parti  suddette. 

Un  altro  fatto  che  può  rilevarsi  dal  3^  caso  di  Spiiler  è  che  questo  po- 
trebbe dirsi  misto:  cioè  l'inferma  è  uniformemente  grassa,  ma  in  vari  punti 
del  corpo  sono  tumefazioni  adipose  circoscritte,  che  spiccano  maggiormente. 

Quanto  ai  dolori,  essi  possono  precedere,  anche  per  anni,  l'aumento  del- 
l'adipe (Spiiler)  mentre  in  qualche  altro  caso  si  sono  iniziati  quasi  contem- 
poraneamente. 

Altri  fatti  da  aggiungersi  alla  descrizione  sopra  ricordata  sono  i  seguenti: 

Nell'anamnesi  remota  si  è  avuto  in  :2  casi  (Rhsner,  Dercum)  una  ca- 
duta dall'alto;  in  un  caso  (Ewald)  la  sindrome  si  è  manifestata  in  un  uomo, 
e  questo  per  la  prima  volta  in  Europa;  talvolta  può  aversi  una  colorazione 
cianotica  delle  parti  più  declivi  dell'infermo  (Ehsner);  la  temperatura  in 
genere  si  mantiene  normale,  benché  il  polso  possa  essere  un  po'  frequente 
(fino  a  108,  con  una  media  di  84  nel  caso  di  Ehsner)  ;  possono  aversi  disturbi 
digestivi,  cioè  nausee,  vomiti  talvolta  con  tracce  di  sangue;  la  malattia  può 
non  essere  progressiva  nel  suo  decorso,  e  le  masse  adipose  possono  diminuire 
(Spiiler)  coli' uso  dell'estratto  di  tiroide  e  col  massaggio. 

Esaminiamo  ora  il  caso  da  me  osservato,  rilevandone  le  principali  par- 
ticolariti'i. 

Nell'anamnesi  remota  è  da  rilevarsi  la  caduta  dall'alto,  avvenuta  però 
parecchi  anni  prima  del  manifestarsi  dei  primi  sintomi  della  malattia;  la 
mancanza  di  ogni  eredità  nevropatica.  Nell'anamnesi  più  prossima  l'esistenza 
di  dolori  spontanei,  talvolta  fortissimi,  in  corrispondenza  dello  sciatico  di  sini- 
stra, e,  dopo  qualche  tempo,  anche  di  destra;  la  rapidissima  caduta  di  capelli^ 
che  successivamente  ricrebbero  pure  con  suHìciente  rapidità. 

Molto  notevole  è  il  fatto  che  l'adipe  cominciò  ad  aumentare  nella  natica 
sinistra,  dove  avevan  preceduto  per  più  tempo  i  dolori,  e  questa  divenne  molto 
più  grossa  della  sinistra,  la  quale  anch'essa  poi  crebbe  di  volume,  stabilendosi 
così  la  simmetria.  L'adipe  quindi  progressivamente  s'estese  in  tutto  il  corpo, 
risparmiando,  come  nei  casi  precedenti,  i  piedi  e  le  mani,  ma  non  completa- 
mente; attaccando  lievemente  la  parte  laterale  del  collo,  il  viso  e  le  avambrac- 
cia.  Coll'adipe  s'estesero  progressivamente  i  dolori,  in  modo  analogo  ai  casi 
studiati  da  altri  autori. 

Abbiamo  dunque  una  distribuzione  simmetrica  dell'adipe,  cominciata  asim-- 
metricamente^  e  la  mancanza  dei  noduli,  come  in  !2  casi  di  Spiiler  ed  in  quello 
di  Ehsner. 

Continuando  nel  riassunto  delle  principali  particolarità  del  caso,  sono  da 
notarsi  :  Le  lievi  alterazioni  cutanee  in  tutto  il  corpo,  la  gerodermia  sul  dorso 
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delle  mani,  la  scarsità  del  sistema  pilifero,  la  caduta  dei  capelli,  la  facile 
suffusione  emorragica  sottocutanea,  anche  per  lievi  punture,  i  gravi  disturbi 
delia  motilità  e  la  particolare  andatura,  simile  a  quella  delle  osteomalaciche^ 
la  vivacità  dei  riflessi  cutanei  e  tendinei,  lo  stato  normale  dei  sensi  specifici. 
Invece  la  sensibilità  dolorifica  è  notevolmente  aumentata,  seguendo  le  zone 
più  adipose;  mentre  la  termica  presenta  un  fatto  inverso,  essendo  più  squisita 
dove  l'adipe  è  in  minor  quantità.  E  da  notarsi  che  il  cosiddetto  senso  dello 
spazio,  misurato  col  compasso  di  Weber,  è  particolarmente  ottuso,  giacché 
la  distanza  alla  quale  sono  percepite  le  due  punte  è  molto  maggiore  della 
normale.  Abbiamo  adunque  nell'inferma  un' aumentata  sensibilitii  dei  nervi 
dolorifici,  una  vera  iperalgia  cutanea,  che  s'accompagna  all'aumentata  sensi* 
bilità  dolorifica  del  sottocutaneo  ed  ai  fatti  dolorìfici  esistenti  lungo  alcuni 
grossi  tronchi  nervosi;  mentre  il  senso  della  temperatura  è  normale,  ma  di- 
versamente distribuito;  ed  il  senso  dello  spazio  è  molto  diminuito.  L'esame 
elettrico  riesce  molto  doloroso. 

Sono  inoltre  da  notarsi  :  la  lieve  ipotrofia  dei  muscoletti  del  tenar  e  del- 
l'ìpotenar,  senza  reazione  degenerativa;  la  diminuzione  della  forza  muscolare^ 
le  lievi  alterazioni  del  sangue,  la  probabile  atrofia  delia  tiroide,  la  mancanza 
di  alterazioni  psichiche;  l'esistenza  di  speciali  sintomi,  come  parestesie,  sus- 
sulti  tendinei,  vampe  al  viso,  ecc. 

È  importante  nel  caso  che  ho  descritto  anche  il  fatto  che  si  è  potuto  in 
qualche  modo  arrestare  la  progressività  della  malattia,  mercè  le  cure  conti- 
nuate, quali  risultano  dal  riassunto  del  diario. 

Per  tutti  questi  caratteri  io  credo  che  non  si  possa  mettere  in  dubbio 
nel  presente  caso  la  diagnosi  di  Adipom  doloiosa.  Il  quadro  fenomenico  che 
in  esso  si  presenta  risponde  in  parte  alla  descrizione  del  Collins,  ma  in 
gran  parte  si  ricollega  alla  descrizione  dei  casi  ulteriormente  pubblicati  da 
Ehsner  e  da  Spiller. 

Quanto  alla  distribuzione  dell'adipe,  esso  appartiene  al  'i^  gruppo  di  casi,, 
nei  quali  essa  é  generale  e  quasi  simmetrica,  col  di  più  che  questa  volta  è 
cominciata  asimmetricamente. 

La  mancanza  di  alcuni  sintomi  non  toglie  importanza.  Cosi  son  mancati 
i  sintomi  psichici  :  ma  non  si  sarebbe  potuto  prevedere  quale  sarebbe  stata 
l'andamento  ulteriore  della  malattia,  e  la  possibilità  che  essi  si  presentassero 
più  tardi.  La  mancanza  di  evidenti  atrofie  muscolari  con  reazione  degenerativa 
non  ha  gran  valore,  giacché  non  in  tutti  gli  altri  casi  tali  alterazioni  si  son 
presentate.  Cosi  pure  il  notevole  miglioramento  ottenuto  con  i  mezzi  terapeu- 
tici impiegati  non  può  far  dubitare  della  natura  della  malattia;  giatxhé  an- 

a 

che  uno  dei  casi  di  Spiller  ha  col  suo  decorso  dimostrato  non  sempre  giusta 
l'affermazione  del  Collins,  il  quale  volle  stabilire  la  costante  progressività 
del  decorso  con  esiti  sempre  gravi. 

Un  fatto  su  cui  intendo  richiamar  l'attenzione  è  lo  stato  dei  riflessi  ten- 
dinei in  rapporto  agli  evidenti  fenomeni  nevritici  esistenti  nella  mia  malata; 
a  proposito  dei  quali  debbo  anche  correggere  una  mia  precedente  affermazioney 
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riportata  nel  resoconto  della  Società  Lancisiana  degli  Ospedali  di  Roma,  alla 
•quale  comunicai  per  la  prima  volta  il  caso.  Dissi  allora  che  non  v'era  note- 
vole aumento  di  dolori  lungo  i  tronchi  nervosi;  e  non  potevo  infatti  rilevarlo, 
essendo  impossibile,  per  la  forte  dolorabilità  del  sottocutaneo,  una  ben  prati- 
cata palpazione  profonda.  Invece,  come  appare  dal  diario,  quando  scemò  il 
g;rasso  e  la  dolenzia  delle  parti  superficiali,  divennero  evidenti  i  dolori  lungo 
4)lcuui  tronchi  nervosi. 

E  tornando,  dopo  tale  digressione,  ai  cennati  rapporti  tra  i  riflessi  tendinei 
^  i  fatti  nevritici,  trovo  che,  mentre  si  sarebbe  dovuto  aspettare  una  diminu- 
zione notevole  dei  detti  riflessi,  essi  erano  invece  vivaci.  Però  è  da  ricordarsi 
che  in  qualche  caso  di  evidente  nevrite  multipla  i  riflessi  tendinei  erano  esa- 
gerati ;  ed  è  pure  da  pensare  a  tal  proposito  alle  conclusioni  di  un  recente  la- 
voro di  Strumpell  (1),  il  quale  dice  che  non  tutti  i  casi  si  spiegano  collo 
schema  dei  riflessi  quale  ora  si  ammette,  e  che  vi  devono  essere  condizioni  spe- 
ciali che  sfuggono  per  ora  alla  nostra  osservazione. 

Ed  ora  poche  parole  sulla  patogenesi  della  malattia. 

Henry  descrìsse  il  suo  caso  come  Distrofia  mixedematoide,  Dercum  dà 
molta  importanza  alle  alterazioni  della  tiroide,  e  crede  si  tratti  di  una  distro- 
fia del  connettivo  con  metamorfosi  grassa  in  vari  stadi,  associata  forse  con 
sintomi  di  nevrite.  Peterson  crede  si  tratti  di  una  polinevrite  rudimentaria. 

In  genere  però  sì  può  dire  che  la  malattìa  si  può  annoverare  tra  quelle 
che  hanno  come  fondamento  patologico  un  alterato  trofismo.  Essa  nella  grande 
ed  ancora  tanto  oscura  famiglia  delle  trofoneurosi  può  avvicinarsi  al  mixedema 
ed  all'acromegalia  di  Marie. 

Che  i  fatti  nevritici  possano  avere  molta  importanza  nello  svolgersi  della 
malattia  è  provato  ormai  da  parecchie  osservazioni.  Nel  mio  caso  i  fatti  ne- 
vritici esistevano;  ma  può  dirsi  che  essi  soli  non  bastano  a  spiegare  tutto  il 
quadro  fenomenico.  Questo  è  molto  più  complesso,  e  per  ispiegarne  in  modo 
completo  la  patogenesi  occorrono  osservazioni  ulteriori. 

A  darci  luce  potranno  forse  concorrere  i  risultati  di  una  bene  applicata 
organoterapia.  Cosi  pure  molto  potrà  attendersi  da  accurate  ricerche  anatomo- 
patologiche.  Finora,  oltre  le  alterazioni  tiroidee  osservate  in  qualche  caso 
{atrofia,  talvolta  ipertrofia,  infiltrazione  calcarea),  poco  d'importante  l'ana- 
tomia patologica  ci  ha  fatto  conoscere. 

Credo  ora  necessario  riunire  tutte  le  notizie  che  finora  si  hanno  sul- 
Vadiposis  dolorosa^  tenendo  conto  del  contributo  che  può  portare  la  storia 
clinica  del  caso  che  ho  avuto  l'opportunità  di  osservare,  e  tentare  di  for- 
marne una  descrizione  per  quanto  mi  è  possibile  completa,  quale  potrebbe  ap- 
parire, allo  stato  tittuale  delle  nostre  conoscenze,  in  un  trattato  di  patologia. 


(l)  Strììmfkll,  I  lfi/fet9%  ettianei  t  tendimi  nélU  malattie  nervone.  (Itiforma  Medica,  N.  223, 
anno  IS99),  riportato  dalla  DeuUche  ZeUtehrifi  /iir  Kervenheilkunde,  Bd.  15,  1899. 
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Per  evitare  inutili  ripetizioni  tralascerò  di  riferire  a  lungo  quanto  ri- 
guarda l'etiologia  e  la  patogenesi,  estendendomi  solo  sulla  sintomatologia^ 
diagnosi,  prognosi  e  cura. 

Segnerò  con  o.  p.  (osservazione  propria)  i  fatti  die  risultano  dal  mio  caso. 

VAd^pwiè  dolorosa  o  malattia  di  Dercutn  si  presenta  per  lo  più  in  donne 
dai  35  ai  dO  anni,  spesso  con  precedenti  ereditari  o  familiari,  talvolta  alcoo- 
liste  o  sifilitiche;  talora  manca  ogni  precedente  ereditario  e  personale.  In  un 
caso  si  è  manifestata  in  un  uomo,  ed  è  questo  Punico  descritto  in  Europa^ 
mentre  tutti  gli  altri  15  casi  che  si  conoscono  sono  stati  descritti  da  autori 
americani.  Il  17^  caso,  che  è  il  2^  in  Europa,  è  quello  riportato  nel  presente 
lavoro.  Si  è  invocato  talora  come  causa  un  forte  traumatismo  pregresso. 

Sintomatologia.  —  Due  fatti  principali  spiccano  nel  quadro  fenomenologico 
della  malattia:  l'accumularsi  dell'adipe  nel  sottocutaneo  ed  i  fatti  dolorifici. 

L'adiposità  a  sua  volta  può  presentarsi  in  3  modi:  o.in  forma  di  noduli 
circoscritti,  o  in  forma  diffusa,  o  mista. 

a)  Fortna  nodulare.  —  È  stata  finora  la  più  frequente.  I  noduli  possono 
originarsi  sulle  braccia  e  poi  estendersi  sulle  spalle,  sui  lati  del  petto  e  sul  dorso; 
o  sul  petto,  attorno  ai  capezzoli;  o  sulle  avambraccia;  o  sugli  arti  inferiori; 
oppure  contemporaneamente  in  più  punti  del  corpo.  Il  loro  numero  è  varia- 
bile; la  forma  globosa  o  rotondeggiante;  talvolta  evidentemente  penduti,  in 
masse  formate  da  più  noduli  confluenti;  la  grandezza  anch'essa  variabile;  la 
superfice  uniforme  e  liscia  o  finamente  lobulata  o  cordiforme,  come  pac^ 
chetti  d'intestino  di  pollo  o  come  un  varìcocele;  la  consistenza  duro-ela- 
stica, e  più  molle  in  qualche  punto.  Sono  spostabili  sotto  la  cute;  più  o  meno 
dolenti  alla  pressione.  Aumentano  progressivamente  dì  volume,  ma  possono 
rimanere  stazionari,  o  diminuire  dietro  adatte  cure. 

b)  Forma  diffusa.  —  L'adipe  può  cominciare  a  crescere  in  tutta  la  super- 
ficie del  corpo  e  stabilirsi  in  modo  simmetrico;  o  può  cominciare  in  alcune 
parti  ad  es.  nell'  addome,  o  in  una  natica  (o.  p.)  con  evidente  asimmetria 
per  poi  divenir  simmetrico.  Le  parti  più  costantemente  e  notevolmente  affette 
sono  le  braccia,  le  mammelle,  l'addome,  i  fianchi,  le  natiche,  le  cosce;  un 
po'meno  la  parete  anteriore  del  petto,  il  dorso,  le  avambraccia,  le  gambe; 
meno  ancora  il  viso  ed  il  collo  del  piede.  Le  mani  ed  i  piedi  possono  dirsi 
quasi  del  tutto  immuni  ;  o  al  più  possono  essere  leggermente  affette  le  emi- 
nenze volari  e  qualche  piccolo  tratto  della  superficie  plantare. 

La  superficie  dorsale  delle  mani  e  dei  piedi  è  sempre  immune.  Così  pure 
la  nuca;  mentre  possono  essere  in  lieve  grado  affette  le  parti  laterali  del  collo. 

La  consistenza  delle  parti  adipose  è  duro-elastica,  ma  non  molto  dura. 

c>  Forma  mista.  —  Se  ne  è  osservato  finora  un  solo  caso.  Si  ha  un'adipo- 
sità diffusa,  sulla  quale  maggiormente  spiccano  masse  nodulari  circoscritte, 
di  grandezza  variabile. 

I  dolori  sono  di  due  specie:  spontanei  ed  alla  pressione. 

i  dolori  spontanei  possono  cominciare  insieme  coli'  aumento  dell'  adipe 
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oppure  precederlo  anche  per  più  anni  e  sono  in  genere  localizzati  lungo  i 
tronchi  nervosi,  poiché  le  masse  adipose  non  dolgono  spontaneamente.  L'au- 
mento dell'adipe  può  cominciare  nella  parte  dove  s' iniziarono  e  precedettero 
per  più  tempo  i  dolori  (o.  p.).  Possono  presentare  esacerbazieni  a  parossismi 
anche  molto  violenti,  con  periodi  dì  calma:  o  esser  leggieri  e  mantenersi  tali 
per  lungo  tempo. 

I  dolori  alla  pressione  sono  più  forti  dove  l'adipe  è  più  abbondante,  o 
i5ui  noduli  nella  forma  circoscritta.  Decrescono  col  decrescere  progressivo  del- 
l'adipe per  l'azione  della  terapia  (o.  p.),  mentre  i  dolori  spontanei  ne  risen- 
tono meno  l' influenza.  Sono  molto  forti  quelli  che  si  sentono  premendo  lungo 
ì  tronchi  nervosi.  Anche  i  movimenti  possono  essere  più  o  meno  impediti  dai 
fatti  dolorifici.  Cosi  pure  l'esame  elettrico  può  riuscire  molto  doloroso  (o.  p.). 
IVessun  dolore  palpando  sulle  ossa. 

Gli  altri  disturbi  della  gensibilità  sono  molteplici. 

I  sensi  specifici  sono  in  genere  normali;  si  è  notato  però  il  restringi- 
mento del  campo  visivo.  Il  tatto  è  squisito;  la  sensibilità  dolorifica  cutanea 
è  esagerata  (iperalgia  cutanea)  specie  dove  è  molto  grasso,  mentre  il  senso 
termico  può  esser  diminuito  dove  è  molto  grasso:  il  senso  dello  spazio  può 
esser  molto  diminuito  (o.  p.).  Qualche  autore  ha  parlato  di  una  diminuzione 
della  sensibilità  cutanea,  senza  bene  specificarla. 

Possono  aversi  anche  parestesie  (formicolio,  ecc.)  in  varie  parti  del  corpo; 
senso  di  freddo,  senso  di  calore  improvviso  al  volto. 

l  disturbi  della  motilità^  oltre  che  nei  dolori,  riconoscono  un'altra  causa 
nel  soverchio  peso  dell'  infermo,  nonché  nelle  possibili  atrofie  o  ipotrofie  mu- 
scolari. L'andatura,  quando  è  possibile,  può  somigliare  a  quella  dondolante 
delle  osteomalaciche  (o.  p.)  benché  le  ossa  non  siano  dolenti.  Col  diminuire 
dell'adipe  i  movimenti  possono  divenire  più  facili. 

I  riflessi  tendinei  sono  ora  diminuiti,  ora  vivaci;  i  cutanei  vivaci  ;  il  fa- 
ringeo, il  corneale  ed  il  pupillare  normale. 

La  forza  muscolare  é  diminuita. 

II  senso  muscolare  normale. 

La  pelle  può  essere  tesa,  liscia,  difficilmente  sollevabile  in  pliche,  sulle 
parti  più  adipose;  bianca  o  molto  pigmentata  specialmente  sulle  areole  mam- 
marie; 0  leggermente  cianotica  nelle  parti  più  declivi;  non  ispessita,  talvolta 
secca  per  diminuita  secrezione  di  sudore,  o  con  eruzioni  di  zoster.  11  dorso 
delle  mani  può  presentare  un  lieve  grado  di  gerodermia  (o.  p.). 

11  sistema  pilifero  è  talora  poco  sviluppato. 

1  capelli  possono  cadere  rapidamente  e  poi  rinascere:  e  questo  ripetersi 
più  di  una  volta  in  più  anni  (o.  p.). 

1  muscoli  si  son  trovati  in  qualche  caso  atrofici,  specialmente  sulle  emi- 
nenze volari,  con  reazione  degenerativa;  o  solamente  ipotrofici  senza  reazione 
degenerativa  (o.  p.).  Lo  spessore  e  la  dolenzia  del  sottocutaneo  può  renderne 
molto  difficile  la  palpazione. 

A  carico  delle  ossa  non  sono  state  finora  descritte  alterazioni. 
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Gli  (negarti  inteim  (cuore,  fegato,  milza)  sono  talvolta  ingranditi. 

La  temperatura  io  genere  è  normale. 

Il  polso  può  essere  frequente. 

L^  esame  del  sangue  in  un  caso  (o.  p.)  ha  fatto  rilevare  una  lieve  di- 
minuzione numerica  dei  globuli  rossi,  una  diminuzione  più  notevole  dell'  Ilb, 
un  lieve  aumento  dei  leucociti. 

Nelle  urine  non  si  è  rinvenuto  finora  di  anormale  altro  che  una  leggera 
diminuzione  dell'  urea  (o.  p.). 

Altri  fatti  possibili  sono:  una  facile  sufTusione  sanguigna  nel  sottocutaneo, 
anche  per  lievi  punture  (o.  p.);  alterazioni  tiroidee  (atrofia,  ipertrofìa,  infil- 
trazione calcarea);  cefalea,  vertigini,  palpitazioni  cardiache,  tintinnio  delle 
orecchie;  disturbi  digestivi,  cioè  nausee,  vomiti  talvolta  contraccedi  sangue; 
stipsi;  insonnia  o  sogni  paurosi. 

I  sintomi  psichici  sono  stati  notevoli  in  più  casi,  ed  in  genere  negli  ultimi 
periodi  della  malattia.  Si  è  notato  il  delirio  persecutorio,  e  vere  forme  di 
pazzia. 

Decorso.  —  Nel  più  dei  casi  è  stato  fatalmente  progressivo.  Talvolta  però 
si  riesce  ad  arrestarlo  e  ad  ottenere  un  più  o  meno  notevole  miglioramento: 
Comincia  a  diminuire  il  grasso  e  quindi  il  peso  del  corpo,  e  man  mano  dimi- 
nuiscono i  dolori  alla  pressione;  mentre  quelli  spontanei  possono  rimanere  o 
migliorare  di  poco  (o.  p.). 

Diagnosi.  —  Tenendo  conto  dei  sintomi  principali,  cosi  caratteristici  della 
malattia,  la  diagnosi  è  in  genere  facile. 

Nella  forma  nodulare,  bisogna  anzitutto  accertare  la  natura  lipomatosa 
delle  tumefazioni.  Si  distingueranno  poi  queste  dai  semplici  lipomi,  giacché 
questi  di  rado  sono  cosi  molteplici,  e  crescono  meno  rapidamente. 

La  forma  diffusa  si  distinguerà  anzitutto  dalla  semplice  obesità,  giacché 
in  questa  mancano  i  fatti  dolorifici,  sebbene  una  lieve  doleuzia  alla  pressione 
delle  parti  più  adipose  non  sia  rara  nelle  persone  obese.  Mancano  poi  tutti  gli 
altri  fenomeni  che  sogliono  accompagnare  la  prima  forma. 

Per  la  mancanza  dei  fatti  dolorifici  si  distinguerà  la  cosidetta  lipamatosis 
peì'imuscularis  circumscripta ;  e  non  è  pure  tanto  difficile  distinguere  il  mixe- 
dema,  l'acromegalia,  l'elefantiasi. 

Prognosi.  —È  riservata  nella  maggior  parte  dei  casi.  Tuttavia  si  deve  te- 
ner conto  dei  possibili  miglioramenti,  e  di  una  buona  terapia  iniziata  a  tempo. 

Cura.  —  È  da  provarsi  anzitutto  la  cura  tiroidea.  1  tabloidi  di  tiroidina, 
regolatamente  usati,  riescono  a  far  diminuire  il  grasso  e  la  dolenzia  alla  pres- 
sione (o.  p.).  In  qualche  caso  l'estratto  tiroideo  non  ha  giovato,  forse  perché 
usato  troppo  tardi. 

La  stricnina,  l'elettricità,  il  massaggio  si  sono  usati  con  vantaggi  poco 
apprezzabili.  Tuttavia  vi  si  può  ricorrere  in  alcuni  casi.  Così  si  può  alternar 
l' uso  della  stricnina  con  quello  della  tiroidina,  quando  è  bene  interrompere 
l'uso  di  quest'  ultima,  dopo  averla  usata  per  un  certo  tempo,  a  fine  di  evi- 
tare fenomeni  d'intolleranza. 
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Contro  i  dolori  giovano  alquanto  i  bagni  caldi  ed  i  soliti  mezzi  usati 
esternamente  contro  le  nevralgie.  Possono  provarsi  con  vantaggio  le  polveriz- 
zazioni d'etere.  Non  è  bene  ricorrere  con  facilità  all'iniezione  di  morfina. 

Devesi  anche  modificare  opportunamente  la  dieta,  come  per  gli  obesi  in 
genere. 

L'importante  sindrome  che  va  sotto  il  nome  di  malattia-di  Dercum  ha 
certamente  ancora  bisogno  di  osservazioni  e  di  studi. 

Mi  auguro  che  nuove  pubblicazioni  vengano  presto  a  completare  la  descri- 
zione che  ho  tentato  di  farne  nel  presente  lavoro. 

RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  E.  Verattì,  Su  alcune  particolarità  di  struttura  dei  centri  acustici  nei  mam- 
mi  feri.  >.  —  Pavia,  Tipografìa  Cooperativa,  1900. 

Come  ò  noto,  nel  nacleo  del  corpo  trapezoide  Held  scoperse  alcune  termi- 
nazioni pericellalari  di  tipo  singolare,  a  forma  di  calice,  che  si  applicano  esat- 
tamente sulle  cellule  nervose  di  questo  ganglio.  Queste  terminazioni  furono 
in  seguito  confermate  da  Semi  Meyer  e  da  Cajal,  e  quest'ultimo  mise  in 
evidenza  l' importanza  teorica  del  fatto,  in  quanto  che  esso  costituisce  un  chia- 
rissimo esempio  di  contatto  tra  terminazioni  di  fibre  e  corpi  di  cellule  nervose. 

Il  Vera t ti,  della  scuola  di  Pavia,  sottopone  a  controllo  queste  osserva- 
zioni e,  pur  concordando  in  massima  nei  particolari  con  le  descrizioni  prece- 
denti,  viene  invece  alla  conclusione  che  i  calici  di  Held  non  sono  termina- 
zioni nervose  pericellulari,  che  le  fibre  che  li  portano  altro  non  sono  che  i  pro- 
lungamenti nervosi  delle  cellule  del  nucleo  del  corpo  trapezoide,  e  che  il 
particolare  aspetto  dei  calici  è  dovuto  al  fatto  che  le  cellule  son  coperte  da 
una  speciale  membrana  auista  che  si  estende  sul  prolungamento  nervoso  cir- 
condandolo come  una  guaina.  Questa  membrana  impedirebbe  la  colorazione 
del  corpo  cellulare  e,  tingendosi  incompletamente  assieme  al  cilindrasse,  co- 
stituirebbe la  presunta  terminazione  a  calice.  Le  immagini  che  si  ottengono 
col  metodo  di  Ehrlich,  e  che  concordano  in  tutto  con  quelle  descritte  da 
Semi  Meyer,  non  ricevono,  a  detta  dell'A.,  una  spiegazione  soddisfacente; 
e  veramente  anche  con  la  massima  buona  volontà  ò  ben  difficile  interpretare 
secondo  la  sapposizione  dell'A.  quelle  terminazioni  in  cui  la  fibra  si  divide  già 
ad  una  certa  distanza  dalla  cellula  intorno  a  cui  si  termina,  n«l  modo  raffigu- 
rato nella  ùg.  5,  a  e  &,  della  Tav.  I.  Analoghi  fatti  si  riscontrano  nelle  cel- 
lule del  nucleo  ventrale  delll'acustico  e  ad  essi  l'A.  applica  la  medesima  spie- 
gazione. 

Le  collaterali  delle  fibre  del  trapezio  vanno  a  formare  attorno  alle  cellule 
ed  al  tratto  iniziale  del  loro  prolungamento  dei  fitti  plessi,  tali  quali  li  de- 
scrisse La  Villa;  VA.  però  inclina  a  considerarli  non  come  prodotti  da  ter- 
minazioni nervose,  ma  come  parte  del  ben  noto  reticolo  difiPuso  di  Golgi.  E 
a  questo  proposito  osserva  che  la  nota  dominante  in  tatti  gli  stadi  di  Caja)^ 
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van  Gehachten,  Lenhossék  ecc.  è  la  tendenza  ad  individualizzare  i  rap- 
porti tra  singole  fibre  e  singole  cellule,  fra  singoli  fasci  e  singoli  gruppi  di 
cellule.  Questa  tendenza,  a  dire  il  vero,  non  dovrebbe  essere  rilevata  a  titolo 
di  biasimo;  essa  è  in  fondo  la  tendenza  che  informa  tutte  le  ricerche  anato- 
miche ed  anzi  le  ricerche  scientifiche  in  genere  ;  è  la  tendenza  a  cercare  l'or- 
dine e  la  legge  ove  un  esame  superficiale  non  sa  trovare  che  un  apparente  di- 
sordine. La  tendenza  a  distinguere  ò  tendenza  progressiva;  regressiva  è  invece 
quella  che  si  adagia  nella  comoda  formula  dell' tndt^in^o,  del  diffuso  e  dell'ine- 
stricabile  e  mira  a  disconoscere  le  conquiste  di  pazienti  ed  oculate  indagini. 
Chiunque  non  abbia  turbata  la  serenità  del  giudizio  dalla  disciplina  di  scuola 
riconosce  che  le  innumerevoli  distinzioni  ed  individualizzazioni  di  rapporti  tra 
fibre  e  cellule  nervose,  come  dagli  stud!  degli  anzidetti  autori  furono  poste  in 
luce,  resistono  brillantemente  alla  prova  dei  fatti. 

L'A.  finisce  col  dichiarare  che,  sebbene  più  volte  nel  corso  del  suo  lavoro 
avesse  avuto  occasione  di  discutere  alcune  delle  questioni  generali  sui  rap- 
porti funzionali  degli  elementi  nervosi,  se  ne  è  sempre  rigorosamente  aste- 
nuto, perchè  crede  che  tali  problemi  si  sottraggano  al  controllo  dell'osserva- 
zione diretta  e  dell'esperimento  e  perciò  non  entrino  per  ora  nel  campo  delle 
scienze  positive.  Lugaro. 

2.  O.  Hòsel,  Beitriige  zttr  Markscheidenentwicklung  iin  Gehim  nnd  in  der 
Medulla  oblongata  des  Menschen.  —  e  Monatsschrift  fQr  Psychiatrie  und 
Neurologie  .,  Bd.  VII,  H.  4  u.  6,  1900. 

In  questo  lavoro,  che  fa  seguito  ad  un  altro  pubblicato  nel  volume  VI 
dello  stesso  periodico  (Cfr.  questa  Bivista,  Voi.  IV,  pag.  896)  son  descritti  i 
sistemi  di  fibre  nervose  mielinizzati  al  S^  mese  di  vita  intrauterina  nel  cer- 
vello e  nel  bulbo  dell'uomo.  Riassumiamo  l'analisi  dettagliata  che  l'À.  fa  di 
ciascun  sistema. 

Nei  cordoni  anteriori  il  maggior  numero  di  fibre  midollate  esiste  nei  fasci 
fondamentali.  Sono  fibre  appartenenti  al  sistema  dei  fasci  longitudinali  poste- 
riori, il  quale  al  Q^  mese  risulta  costituito  dulie  seguenti  categorie  di  fibre: 
1'*  fibre  dei  cordoni  anteriori  in  rapporto  col  nucleo  dell' ipoglosso,*  2°  fibre 
dei  cordoni  anteriori  dirette  ai  nuclei  degli  altri  nervi  cerebrali  motori;  8<^  fibre 
provenienti  dai  nuclei  del  n.  vestibolare,  dirette  ai  nuclei  dei  nervi  motori  ocu- 
lari ;  4*^  fibre  del  trigemino  ;  5"  fibre  provenienti  forse  dalla  stibatantia  reticidaris, 
dirette  ai  nuclei  vestibolari;  6°  fibre  provenienti  dal  territorio  dell' abducente  e 
del  facciale. 

Di  tutte  queste  fibre  quelle  dei  gruppi  l®-&>  sono  associative,  quelle  del 
6^  sono  commissurali,  quelle  dei  gruppi  V-A^  sono  fibre  lunghe,  quelle  dei 
gruppi  5<^-6°  brevi,  percorrenti  solo  dei  tratti  del  fascio  longitudinale  posteriore. 
Data  questa  diversità  di  elementi  si  spiega  il  vario  modo  di  comportarsi  dei 
fasci  longitudinali  posteriori  nelle  degenerazioni  secondarie. 

Nei  cordoni  laterali  il  maggior  numera  di  fibre  midollate  esiste  pure  nei 
fasci  fondomentali.  Sono  aumentate  rispetto  al  B*'  mese  specialmente  le  fibre 
che  vanno  a  costituire  il  rafe,  e  la  porzione  medio-olivare.  In  quest'epoca  si 
può  osservare  con  evidenza  il  rapporto  di  una  porzione  delle  fibre  incrociate 
della  substantia  retictdaris  coi  nuclei  di  Roller  e  diBechterew.  Una  parte 
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di  esse  peraltro  invece  di  terminare  in  questi  nuclei  continuano  il  loro  tra- 
gitto fino  alla  regione  delle  bigemine  anteriori,  ove  probabilmente  formano 
r  incrociamento  a  fontana  della  cuffia. 

Le  fibre  di  quella  porzione  del  fascio  fondamentale  del  cordone  laterale 
cbe  non  si  incrocia  nel  rafe  terminano,  come  si  vede  al  6^  mese,  nel  nucleo 
anteriore  del  cordone  laterale. 

In  quest'epoca  è  mielinizzato  il  fascio  di  Gowers  il  quale  termina  nel 
nucleuB  globosu8  e  neW'^nbolua  del  cervelletto.  Lo  strato  limitante  laterale  è 
costituito  da  fibre,  le  quali  si  esauriscono  entro  il  midollo. 

I  cordoni  posteriori  non  presentano  alcun  progresso  rispetto  al  5*^  mese.  Sono 
midoUate  soltanto  le  fibre  del  sistema  lemniscate  provenienti  dai  nuclei  di  Bur- 
da  eh.  Nella  massa  di  fibre  che  si  origina  dalle  grandi  olive,  bisogna  embrio- 
logicamente  distinguere  due  gruppi:  !<>  fibre  commissurali,  le  quali  col  legano 
le  due  olive  fra  di  loro  ;  T  fibre  appartenenti  al  Tractus  cerebello-oHvaris  pro- 
priamente detto.  Queste  ultime  al  6^  mese  non  sono  ancora  midollate. 

Le  fibre  delle  radici  spinali  anteriori  midollate  al  6<>  mese  provengono  dai 
gruppi  nucleari  antero-mediali  delle  corna  anteriori.  Al  G^  si  mielinizzano  an- 
che fibre  provenienti  dai  gruppi  antero-laterali  e  posteriori. 

Delle  fibre  radicolari  posteriori  sono  midollate  specialmente  quelle  dirette 
alle  colonne  di  Clarke  e  al  corno  anteriore  (collaterali  riflesse  di  Kòlliker), 
occupano  esclusivamente  i  cordoni  di  Burdach. 

Dei  nervi  cranici  T  accessorio  non  presenta  diiferenze  rispetto  al  6"  mese. 
Dell' ipoglosso  sono  midollate  le  fibre  provenienti  dalla  porzione  dorso-me- 
diale  del  nucleo,  oltre  a  quelle  derivanti  dalla  porzione  ventrale,  già  esistenti 
al  5^  mese.  Esistono  anche  fibre  dell'  ipoglosso  incrociantisi  nel  rafe,  ma  se- 
condo l'A.  esse  non  collegano  i  nuclei  dei  due  lati  fra  loro.  Tra  le  fibre  dei 
glossofaringeo-vago  sono  ricche  di  midolla  sopratutto  quelle  provenienti  dal 
nudeus  ambiguus.  Quanto  all'acustico  sono  raielinizzate  le  seguenti  parti  della 
via  cocleare  :  1^  fibre  periferiche  del  n.  cocleare  derivanti  dalla  porzione  me- 
diale del  nucleo  anteriore  dell'acustico  ;  2^^  fibre  del  corpo  trapezoide,  nascenti 
dalla  stessa  porzione  del  nucleo  anteriore  e  dirette  per  la  maggior  parte  al- 
l'oliva superiore  e  al  nucleo  trapezoide  omolaterale,  in  minor  parte  a  quelli 
controlaterali;  8^  fibre  del  lemnisco  laterale  e  del  nucleo  laterale  del  lemnì- 
sco.  Questi  tre  ordini  di  fibre  rappresentano  quindi  una  unità  funzionale,  la 
quale  è  la  prima  ad  entrare  in  attività  tra  le  varie  parti  della  via  uditiva. 
Più  tardi  cominciano  a  funzionare  le  fibre  derivanti  dalla  porzione  laterale 
del  nucleo  anteriore  deiracustico  e  quelle  appartenenti  al  sistema  del  tuòercu» 
lum  acusticum  e  alla  via  uditiva  dorsale  di  Held.  Il  nervo  vestibolare  è 
ricco  di  midolla,  ma  non  presenta  cambiamenti  rispetto  al  5°  mese.  È  iniziata 
la  mielinizzazionn  nella  sua  radice  cerebellare.  « 

Il  trigemino  presenta  un  aumento  di  fibre  solo  nella  radice  ascendente. 
Nulla  di  nuovo  negli  altri  nervi  cerebrali. 

Del  corpo  restiforme  è  midollata  solo  la  parte  mediale  formata  dalle  fibre 
provenienti  dal  nervo  vestibolare.  Queste  fibre  si  vedono  incrociarsi  nel  cer- 
velletto e  terminare  nella  sostanza  grigia  dell'  embolus  e  del  nudeus  glohosus. 
Le  fibre  del  fascio  cerebellare  diretto  terminano  invece  nella  sostanza  grìgia 
del  verme  superiore.  All'  infuori  di  questi  non  esistono  nel  cervelletto  altri  si- 
stemi di  fibre  midollate.  Completamente  privi  di  midolla  sono  i  peduncoli  cere- 
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bellari  superiori,  la  massa  di  fibre  del  ponte,  del  piede  del  peduncolo,  e  iatte  le 
fibre  delle  regioni  prossimali  rispetto  ai  nnolei  delPocolomoiore  comune. 

Righem. 

3.  Foutier  et  Q.  Gerard,  De  Ventrecroisement  des  pyramides  chez  le  rat; 
leur  passage  dans  le  faisceau  de  Burdach.  —  «  Bibliographie  anatomi- 
qne  >,  Fase,  3,  1900. 

Studiando  la  letteratura  sull'argomento  si  vede  che  la  questione  dell'in- 
crociamento  e  della  situazione  dei  fasci  piramidali  nel  topo  non  è  risoluta  e 
che  è  genericamente  ammesso  il  loro  passaggio  nei  cordoni  posteriori.  Esami- 
nando delle  sezioni  in  serie  dal  basso  in  alto  di  bulbo  di  topo  si  trova  che  al 
livello  dove  comincia  la  decussazione  delle  vie  motrici  delle  fibre  partono  net- 
tamente dal  fascio  di  Burdach,  si  dirigono  in  avanti  e  ali* indentro  incro- 
ciandosi colle  fibre  dal  lato  opposto  e  dividendo  non  solo  il  corno  posteriore, 
ma  anche  l'anteriore,  e  si  portano  anteriormente  (apparizione  delle  piramidi). 
Ciò  si  osserva  chiarissimamente  in  tutte  le  sezioni,  e  si  vede  anche  il  cordone 
di  Burdach  diminuire  di  volume  a  misura  che  si  progredisce  verso  l'alto  e 
che  la  piramide  si  accresce.  Gli  AA.  si  propongono  di  intraprendere  una  serie 
di  ricerche  anatomiche  ed  anatomo-patologiche  per  confermare  quanto  è  detto 
sopra  e  per  risolvere  le  altre  due  questioni  che  si  presentano:  cioè  se  le  vie 
motrici  esistono  da  sole  nel  cordone  posteriore,  o  mescolate  alle  vie  sensitive^ 
e  se  esiste  un  fascio  piramidale  diretto.  Gamia, 

4.  A.  Anile,  Nuova  osservazione  di  saldatura  immediata  dei  talami  ottici. 
—  «Giornale  della  associazione  napoletana  di  medici  e  naturalisti»,  Pun- 
tato 2%  1900. 

Nel  preparare  un  tronco  cerebrale  l' A.  ha  osservato  che  i  due  talami  ot- 
tici erano  uniti  per  la  loro  superficie  interna  e  per  un'  estensione  sagittole  di 
quasi  un  centimetro  e  mezzo.  La  saldatura  cominciava  subito  innanzi  alla  base 
della  gianduia  pineale,  univa  i  due  gangli  dell' abenula  e  si  prolungava  an- 
teriormente fino  a  raggiungere  l' estremità  anteriore  dei  talami.  Verticalmente 
la  saldatura  aveva  un'estensione  di  quattro  millimetri,  e,  più  in  avanti, 
due  millimetri  e  mezzo  :  il  tratto  mediano  della  superficie  del  taglio  verticale 
non  presentava  macroscopicamente  un  aspetto  difiPerente  dai  due  talami.  Ve- 
niva cosi  ad  esser  costituito  un  canale  che  posteriormente  metteva  n^l'  acque- 
dotto di  Silvio  e  anteriormente,  dopo  essersi  messo  in  rapporto  colla  cavità 
infundibolare,  comunicava  lateralmente  coi  forami  di  Monro.  La  cavità  del 
terzo  ventricolo  era  cosi  divisa  in  due  sezioni,  una  ventrale  a  forma  di  ca^ 
naie  e  una  dorsale  interposta  fra  la  faccia  inferiore  della  tela  coroidea  e  la 
superficie  superiore  della  saldatura  intertolamica.  Avendo  già  demolito  il  ri- 
manente della  massa  encefalica  l' A.  non  ha  potuto  osservare  s»  le  altre  parti 
del  cervello  presentassero  caratteri  degenerativi.  L'esame  microscopiee  mise 
in  evidenza  la  presenza  di  una  sottile  listerella  di  sostonza  nervosa  interposta 
fra  i  due  talami  e  differente  per  struttura  dai  medesimi  in  qoaato  gli  ele^ 
mentì  cellulari  in  essa  prevalenti  avevano  l'aspetto  di  elementi  nevroglici 
immersi  nel  reticolo  delle  loro  fibrille.  Tale  struttura  è  identica  a  quella  ^U« 
trabecola  cinerea,  e  l'A.  conclude  perciò  che  anche  nei  casi  eli  apparente  salda- 
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tara  immediata  dei  due  talami  ottici  non  scompare  perfettamente  la  sostanssa 
intermedia  che  costituisce  la  trabecola  cinerea  e  che  rappresenta  un  altro  nu- 
cleo talamicO)  il  cosiddetto  nucleo  della  linea  mediana.  Camia, 

Psicologia   e   Fisiologia. 


5.  L.  Edinger,  Himanatomie  und  Psychologie.  —   «  Berliner   klinìsche  Wo- 
chenschrift  »,  1900. 

In  che  rapporti  stanno  le  attività  psichiche  con  le  disposizioni  anatomi- 
che del  cervello?  Cosa  sappiamo  oggidì  in  proposito,  cosa  ci  è  ignoto,  cosa 
possiamo  sperare  di  raggiungere  seguendo  le  vie  note?  Ed  anzitutto,  cosa  ha 
a  che  fare  l' anatomia  con  la  psicologia? 

Senza  dubbio  dai  più  semplici  apparati  nervosi  si  sale  per  passaggi  graduali 
a  quelli  ai  quali  son  legati  i  più  elevati  processi  psichici,  ma  noi  non  abbiamo 
mezzo  di  sapere  come  avvenga  che  una  parte  dell'attività  del  sistema  nervoso 
diventi  cosciente.  Delle  varie  ipotesi  messe  avanti  per  porre  in  rapporto  la 
coscienza  con  processi  fisiologici  l'A.  non  crede  che  alcuna  possa  esser  presa 
come  punto  di  partenza  di  un  utile  lavoro.  Finché  la  psicologia  studia  da  un 
punto  di  vista  subiettivo  i  processi  coscienti,  ben  poco  utile  può  trarre  dal- 
l'anatomia. L'anatomia  può  dal  canto  suo  astrarre  dai  concetti  di  coscienza  e 
intelligenza  e  proporsi  di  vedere  sino  a  che  punto  le  azioni  e  tutta  la  condotta 
di  un  animale  si  possono  spiegare  in  base  alla  conoscenza  dei  meccanismi  che 
rendono  possibile  la  ricezione  di  stimoli,  la  loro  ritenzione  e  la  loro  conver- 
sione in  processi  motori,  sino  a  che  punto  si  possono  interpretare  le  azioni  di 
un  organismo  considerandolo  come  un  semplice  automa  ,*  ed  essa  deve  appunto 
ricercare,  finché  è  possibile,  i  meccanismi  che,  anche  senza  ammettere  una  co- 
scienza, possono  produrre  quanto  si  è  osservato  obbiettivamente  nell'animale. 
In  questo  caso  lo  studio  anatomico  deve  procedere  parallelamente  a  quello 
fisiologico  degli  organi  elementari  e  delle  loro  combinazioni. 

D'altra  parte  non  vi  è  alcuna  prova  che  quegli  atti  che  somigliano  nel 
loro  fine  agli  atti  dell'uomo  debbano  necessariamente  essere  accompagnati  da 
coscienza.  L'interpretazione  antropomorfica  della  psicologia  degli  animali  ò 
stata  causa  più  di  illusioni  che  di  reali  progressi.  Lo  studio  dei  tropismi  ha 
mostrato  quanto  fosse  fallace  la  concezione  psicologica  delle  azioni  dei  micro- 
organismi, che  sono  invece  riducibili  a  azioni  fisico-chimiche  relativamente 
semplici  e  persino  imitabili  con  materiali  non  viventi.  Le  ricerche  di  Preyer, 
Lob,  Bethe,  Uexkiill  hanno  mostrato  come  azioni  relativamente  complicate 
si  possano  ridurre  al  funzionamento  di  meccanismi  anatomici  minutamente 
conosciuti.  E  questi  meccanismi  anatomici  possono  godere  anche  di  una 
grande  anto)iomia,  sicché  le  azioni,  che  secondo  una  interpretazione  antro- 
pomorfica potrebbero  sembrare  determinate  da  riflessioni  coscienti,  non  sono 
che  atti  riflessi  che  si  compiono  spesso  in  modo  indipendente.  Cosi  il  pun- 
giglione dell'ape  punge  anche  se  l'addome  dell'animale  ò  isolato  del  tutto 
dal  resto  del  corpo;  in  primavera  il  maschio  della  rana,  decapitato  e  co- 
munque mutilato,  purché  sia  integro  il  tratto  cervicale  del  midollo,  compie 
in  modo  automatico  il  suo  movimento  di  abbracciamento  tutte  le  volte  che  la 
faccia  interna  delle  sue  zampe  viene  a  contatto  della  pelle  di  una  femmina.  Si 
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è  inclinati  generalmente  a  ritenere  che  i  movimenti  compiti  ancbe  dai  più  bassi 
animali  in  seguito  a  vivi  stimoli  siano  espressione  di  on  dolore  subbiettiyo; 
ma  una  interessante  osservazione  di  Norman,  fatta  sa  di  un  lombrico^  VAUO' 
lobophora  caliginosa,  ci  mostra  come  la  cosa  sia  per  lo  meno  assai  dubbia. 
Se  questo  animale  vien  tagliato  in  due  pez2d,  mentre  il  pezzo  anteriore  pro- 
segne  tranquillamente  i  suoi  movimenti  di  progressione,  il  pezzo  posteriore  si 
attorciglia  e  si  agita  vivamente  in  vario  senso,  si  comporta  cioè  come  se  rea- 
gisse a  un  vivo  stimolo  doloroso:  se  poi  si  continua  a  suddividere  i  pezzi  già 
separati  si  osserva  che  ad  ogni  taglio  vi  è  sempre  una  identica  differenza  dì 
contegno  tra  il  pezzo  anteriore  ed  il  posteriore.  Questa  osservazione  autorizza 
ad  ammettere  dei  meccanismi  che  ripartiscono  in  modo  diverso  stimoli  eccita- 
tori e  inibitori  nei  due  sensi  opposti,  ma  non  ad  ammettere  che  i  detti  movi- 
menti siano  accompagnati  da  dolore. 

Il  problema  della  memoria,  ridotto  alla  sua  più  semplice  espressione,  deve, 
seguendosi  questo  indirizzo  di  ricerca,  ridursi  alla  questione  se  lo  svolgimento 
di  un  processo  nervoso  può  essere  modificato  dair  azione  di  stimoli  precedenti , 
in  altri  termini  se  gli  stimoli  lasciano  di  so  una  traccia  che  possa  modificare 
l'ulteriore  svolgersi  di  processi  analoghi.  L'osservazione  deve  mostrare  se  e 
fino  a  che  punto  possono  e  imparare  »  i  vari  organi  del  sistema  nervoso  cen- 
trale, e  quanta  importanza  abbia  a  questo  riguardo  la  comparsa  della  corteccia 
cerebrale.  È  a  questo  punto  che  l'analisi  psicologica  e  l'osservazione  anato- 
mica si  trovano  a  fronte. 

Il  compito  che  talvolta  la  psicologia  si  è  proposto,  di  spiegare  in  base  alla 
struttura  del  cervello  la  vita  psichica  dell'uomo,  è  ancora  troppo  elevato, 
li' anatomia  deve  per  ora  prefiggersi  il  compito  di  indagare  le  capacità  fisiolo- 
giche e  psicologiche  di  quegli  animali  relativamente  semplici,  il  cui  sistema 
nervoso  è  meglio  conosciuto  di  quello  dell'uomo.  Per  questa  via,  sec.  l'A.,  si 
verrà  a  un  punto  in  cui  sarà  necessario  ammettere  una  coscienza  ,*  ma  questo 
punto  senza  dubbio  si  sposta  sempre  più  in  là  e  intanto  le  questioni  si  pongono 
più  nettamente.  Solo  quando  senza  l'ipotesi  di  una  speciale  coscienza  non  si 
potranno  spiegare  le  singole  azioni,  sarà  venuto  il  tempo  in  cui  si  potrà  se- 
guire in  senso  contrario  questo  quid  ancora  mistico  e  che  dovrà  essere  mag- 
giormente precisato. 

Non  vi  è  dubbio  che  l'indirizzo  propugnato  dall' A.  sarà  fecondo  di  bril- 
lanti risultati,  ed  egli  ci  ha  già  fornito  con  la  sua  operosa  attività  una  somma 
di  dati  precisi  sull'anatomia  del  sistema  nervoso  delle  varie  classi  di  vertebrati, 
che  saranno  prezioso  tesoro  per  chi  si  accingerà  ad  indagare  più  minutamente 
e  con  criteri  puramente  obbiettivi  il  meccanismo  dell'azione  dei  vertebrati  più 
bassi.  £  cosi  la  psicologia  comparata  uscirà  dallo  stadio  di  una  pura  descri- 
zione aneddotica  di  azioni  più  o  meno  enigmatiche  per  assumere  la  chiarezza 
e  la  precisione  scientifica  di  un  capitolo  di  fisiologia: 

Ma  ci  permettiamo  di  dubitare  che  per  esso  debba  esser  lasciato  da  parte 
come  troppo  arduo  un  altro  indirizzo  che,  procedendo  in  senso  contrario,  mira 
alla  stessa  meta,  e,  tenendo  presenti  i  risultati  dell'analisi  psicologica  subiet- 
tiva, cerca  di  porre  in  chiaro  l' interpretazione  dei  più  complicati  organi  nervosi. 

È  assai  probabile  ohe  molto  in  là,  forse  assai  più  di  quello  che  lo  stesso 
Edinger  non  ammetta,  si  possa  andare  con  la  progressiva  interpretazione 
meccanica  e  fisiologica  dei  processi  nervosi  e  psichici,  procedendo  dai  più  sem- 
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ptioi  ai  più  oomplioati.  È  da  credere  anzi  che  mai  arriverà  il  temuto  punto  in 
cui  «  sarà  necessario  ammettere  una  coscienza  >  per  ispiegare  qualche  feno- 
meno fisiologico  troppo  complesso.  Perchè  in  nessun  caso  le  adoni  degli  ani* 
mali  e  dell'uomo  sono  «  guidate  »  dalla  coscienza.  Chi  ha  approfondito  il 
problema  del  valore  della  conoscenza  viene  a  convincersi  che  fatti  di  coscienza 
e  fenomeni  fisiologici  costituiscono  due  serie  parallele,  a  termini  irreduoibilii 
due  serie  che  non  si  attraversano  mai,  di  cai  noi  possiamo  constatare  la  cor- 
rispondenza termine  a  termine,  senza  poter  però  in  alcun  modo  concepire  una 
influenza  determinatrice  dell'una  sull'altra.  E  perciò,  se  noi  avessimo  una  esatta 
oonosoenaa  di  tutta  la  struttura  del  più  complesso  organismo  e  delle  proprietà 
fisiologiche  dei  suoi  elementi,  potremmo  trattare  come  questioni  meccaniche  le 
più  ardue  questioni  psicologiche,  considerando  l'organismo  come  un  vero  au- 
toma. Se  non  ci  spingesse  un  invincibile  giudizio  per  analogia  quale  più  ap- 
profondita conoscenza  anatomica  potrebbe  farci  supporre  nei  nostri  simili  il 
fenomeno  subbiettivo  della  coscienza? 

Questo  studio  anatomo-fisìologioo  delie  manifestazioni  psichiche  rimarrebbe 
però  sempre  una  e  unpsycìiologische  Betrachtungsweise  >  come  la  battezza  lo 
stesso  Edinger;  mai  uscirebbe  dal  campo  della  fisiologia ,' potrebbe  dare  una 
fisiologia  psicologica,  ma  mai  una  psicologia. 

È  da  notare  inoltre  ohe,  se  si  ha  vantaggio  a  partire  dall'esame  anatomico 
per  chiarire  il  fatto  funzionale  quando  strutture  e  funzioni  sono  assai  semplici, 
questo  vantaggio  presto  va  perduto  per  essere  sostituito  da  uno  svantag- 
gio in  senso  contrario  man  mano  che  i  fatti  da  interpretare  diventano  più 
complessi.  Il  lato  subbiettivo  dei  fenomeni  psichici  ha  per  noi  una  meccanica 
di  gran  lunga  più  semplice  ed  assai  meglio  nota  che  non  il  lato  obbiettivo  dei 
fatti  anatomici  e  fisiologici  che  ne  sono  la  condizione  concomitante.  La  psicologia 
ò  scienza  vecchia,  mentre  è  giovanissima  l'anatomia  del  sistema  nervoso.  £ 
perciò  nello  studio  delle  funzioni  più  alte  il  tenere  presenti  i  risultati  dell'ana- 
lisi psicologica  sarà  sempre  di  grandissimo  vantaggio  quando  si  vogliano  pon^e 
le  funzioni  psichiche  in  rapporto  con  le  strutture  anatomiche.  Il  fondamentale 
concetto  anatomo-fisiologico  dell'associazione,  ad  esempio,  non  ò  in  fondo  che 
mia  traduzione  della  nozione  psicologica  corrispondente. 

All'indirizzo  propugnato  da  Edinger  si  dovrà  però  ad  ogni  modo  rico- 
noscere un'importanza  grandissima  per  l'interpretazione  dei  fenomeni  psichici 
negli  animali;  esso  ha  inoltre  un  merito  grandissimo:  di  dare  un  colpo  mortale 
alle  tendenze  mistiche  che  oggi  rinascono  nelle  forme  di  neo-vitalismo  e  di 
panpsichismo,  eco  lontana  di  quel  pensiero  reazionario  che  in  ogni  campo  tenta 
le  sue  ultime  offese  e  va  incontro  alla  sua  ultima  orisi.  Lugaro, 

6.  R  Kiirs  und  E.  Kraepelin,  Ueber  die  Beeinflussung  psgchischer  Vorgdnge 
durchregelmlissigen  Alkoholgenuss»  —  «  Psychologische  Arbeiten  »,  fid.  Ili, 
H.  3,  1900. 

Gli  AA.  studiano  sopra  due  soggetti  lo  modificazioni  delle  funzioni  psichiche 
più  semplici  e  fondamentali  indotte  da  una  modica  dose  di  alcool  somministrata 
regolarmente  per  molti  giorni  di  seguito.  Le  funzioni  esaminate  sono  :  la  perce- 
zione, col  metodo  dei  cilindri  garanti;  le  associazioni  apprese,  con  le  addizioni; 
le  associazioni  libere;  la  memoria,  facendo  imparare  dei  numeri.  La  dose  di  al- 
cool era  quella  contenuta  in  circa  due  litri  di  birra,  cioò  80  grammi.  Dei  due 
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soggetti  ano  ha  euperimentato  27  giorni  l'altro  18,  alternando  il  1"  sei  giorni 
di  astinenza  con  dodici  di  uso  di  alcool,  poi  5  giorni  senza,  2  con  alcool  e  altri 
due  senza  alcool;  il  2<>  esperimentò  5  giorni  senza  alcool,  sei  con  alcool  e  altri 
due  giorni  senza  alcool.  I  risaltati  dimostrano  ohe  in  tali  condizioni  a  poco  a 
poco  si  sviluppano  disturbi  psichici  costanti  consistenti  in  una  diminuzione 
qualitativa  e  quantitativa  del  lavoro  psichico.  Nelle  addizioni  si  arriva  in  pochi 
giorni  ad  una  diminuzione  del  25  ^f^  del  lavoro  normale.  L'azione  dell'alcool 
dura  anche  qualche  tempo  dopo  cessata  la  sua  somministrazione.  L'imparare 
a  memoria  è  la  funzione  che  si  mostra  maggiormente  lesa.  Le  associazioni  non 
presentano  notevoli  alterazioni.  Nelle  esperienze  sulla  percezione  si  nota  in  am- 
bedue 1  casi  un  aumento  di  lettere  scambiate  e  tralasciate.  Anche  l'ingestione 
regolare  di  piccole  dosi  di  alcool  porta  adunque  come  conseguenza  uno  stato 
psichico  che  ha  in  so  tutti  i  caratteri,  per  quanto  in  grado  mitissimo,  dell'  al- 
coolismo  acuto  e  cronico,  e  anche  l'ingestione  regolare  di  piccole  dosi  di  alcool 
porta  eflfetti  progressivamente  piti  perniciosi.  Gli  AA.  definiscono  bevitore  colui, 
nel  quale  si  può  dimostrare  una  azione  costante  dell'  alcool,  nel  quale  cioè 
l'azione  di  una  dose  di  alcool  non  è  sparit-a  quando  viene  ingerita  la  nuova 
dose.  J,  Finzi. 

7.  E.  H.  Lindley,  Ueber  Arbeit  und  Buhe.  —    «  Psychologische  Arbeiten  >, 

Bd.  in,  H.  3,  1900. 

L'A.  esamina  l'azione  delle  pause  sul  lavoro  successivo  ad  esse.  Le  interru- 
zioni variano  in  lunghezza  da  5'  a  60*;  il  lavoro  prodotto  sono  le  solite  addizioni 
di  due  cifre;  tre  sono  i  soggetti  di  ricerca;  28  i  giorni  di  esperienze  su  ciascuno; 
1  o  2  ore  al  giorno.  L'azione  di  ogni  interruzione  di  nn  lavoro,  dice  1'  A.,  ò 
triplice: la  stanchezza,  l'allenamento  e  l'esercizio  diminuiscono  o  spariscono  del 
tutto.  Perciò  il  rapporto  reciproco  di  queste  tre  azioni  sarà  quello  che  deter- 
mina il  valore  e  l'opportunità  di  una  pausa.  Cosi  ad  es.  fra  due  mezze  ore  di 
lavoro  di  addizioni,  una  interruzione  utile  deve,  secondo  queste  ricerche,  non 
essere  minore  di  15'.  In  certi  casi  di  scarsa  stancabilità  e  di  grande  allena- 
mento, un  lavoro  ininterrotto  di  un'  ora  può  essere  più  vantaggioso  che  due 
mezze  ore  separate  da  una  pausa  qualsiasi.  Una  grande  attitudine  ad  avvez- 
zarsi rapidamente  ad  un  lavoro  va  spesso  unita  a  facile  perdita  dell'abitudine 
e  a  facile  stancabilità,  e  inversamente.  Ma  tutte  queste  proprietà  individuali 
non  sono  in  rapporto  costante  con  l'altezza  media  della  produzione.  L'eccita- 
mento dell'attività  che  si  nota  al  principio  e  alla  line  di  un  lavoro,  e  cosi  gli 
episodi  analoghi  che  possono  comparire  durante  il  decorso  di  un  lavoro,  sono 
affatto  indipendenti  dal  grado  di  esercizio  e  di  stanchezza,  e  involontari. 

J.  Finsà. 

8.  B.  CrisafuUi,  Ricerche  sperimentali  suUa  fisio-patologia  del  cervelletto.  — 

e  Giornale  dell'associazione  napoletana  di  medici  e  naturalisti  »,  puntata  2^, 
1900. 

L'A.  ha  asportato  quella  porzione  del  cervelletto  dei  teleostei  che  è  spor- 
gente ed  è  la  sola  estirpabile  senza  produrre  gravi  lesioni  concomitanti,  e  ne 
ha  ricavato  che  questa  estirpazione  del  cervelletto  non  produce  sintomi  bene 
apprezzabili  ed  attribuibili  a  una  vera  deficienza  cerebellare.  Nei  pesci  cartila- 
ginei (scyllii)  invece  ha  potuto  estirpare  il  cervelletto  per  intero  o  per  metà,  ed 
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ha  ottenuti  risaltati  positivi.  Gessati  infatti  i  fenomeni  irritativi  la  motilità  de* 
gii  scyllii  scerebellati  appare  modificata,  come  pure  l'intensità  della  forsa  mu- 
scolare, e  la  durata  della  vigoria  muscolare  medesima.  A  lesioni  piccole,  molto 
circoscritte  e  limitate  sopra  un  punto  qualunque  della  faccia  superiore  del  cer- 
velletto non  seguono  fenomeni  dì  deficienza  abbastanza  rilevanti.  Alle  asporta- 
zioni totali  gli  scyllii  non  sopravvivono  molto  a  lungo.  Le  loro  masse  muscolari 
già  profondamente  deperite  di  energia  e  tonicità  non  possono  esimersi  da  uno 
stato  di  flaccidezza  che  si  accentua  sempre  più  fino  alla  morte.  Nelle  emisce- 
rebellazioni  invece  è  possibile  che  la  muscolatura  perda  meno  completamente 
le  sue  virtù  naturali  nelle  masse  muscolari  del  lato  operato  che  è  il  più  com- 
promesso, data  r  influenza  cerebellare  prevalentemente  diretta,  e  in  seguito 
diventa  sempre  meno  significante  la  differenza  di  contegno  delle  masse  musco- 
lari del  lato  operato,  rispetto  a  quelle  del  lato  sano.  Camia. 

9.  B.  Lambranzi,  Sulla  profondità  del  sonno,  —  <  Rivista  di  scienze  biolo- 

giche »,  voi.  II,  n.  6-7,  1900. 

L'A.  ricerca  la  curva  della  profondità  del  sonno  oltre  che  col  metodo  degli 
eccitamenti  acustici,  anche  con  un  metodo  per  cui  il  dormiente  veniva  svegliato 
con  stimoli  luminosi  graduati.  Per  questo  VA.  si  serve  di  un  apparecchio  molto 
semplice  sostenente  20  candele.  Le  due  curve  che  rappresentano  T  andamento, 
in  profondità,  del  sonno  dell'udito  e  del  sonno  della  vista,  nei  loro  tratti  fon- 
damentali si  corrispondono.  In  un'altra  serie  di  esperienze  l'A.  usa  stimoli 
misti,  contemporaneamente  cioè  stimoli  acustici  e  luminosi.  Si  ha  altresì  un  ab- 
bassamento della  curva,  la  quale  però  in  ciascun  individuo  conserva  la  sua  flso- 
nomia.  L'A.  fa  osservare  le  differenze  individuali,  già  studiate  da  altri.  Cerca 
infine  le  modificazioni  alla  curva  prodotte  da  sostanze  ipnotiche  (uralio,  sulfo- 
nal),  dall'alcool,  dalla  caffeina  e  dalla  fatica  muscolare.  </.  Fimi, 

Patologia  sperimentale. 

10.  Fr.  W.  Mott,  Lectures  on  degeneration  ofthe  neurone,  —  «  British  medi- 

cai Journal  »,  n.  2060-62,  1900. 

E  una  sintesi  completa  e  molto  bene  ordinata  delle  dottrine  recenti  sulla 
patologia  del  neurone.  L'A.  dopo  una  rapida  rassegna  storica  esamina  singo- 
larmente gli  effetti  di  lesioni  meccaniche  nel  neurone,  gli  effetti  dell'anemia, 
dell' iperpiressia,  delle  intossicazioni,  l'azione  elettiva  dei  veleni.  Finisce  con 
uno  studio  sul  chimismo  della  degenerazione  dei  nervi.  A  questo  proposito  ri- 
ferisce alcune  ricerche  proprie  dalle  quali  parrebbe  dimostrato  che  un  prodotto 
della  degenerazione  dei  nervi  è  la  colina,  risultato  della  decomposizione  del 
protagone  o  della  lecitina,  che  questa  colina  passa  nel  liquido  cerebro-spinale 
e  nel  sangue,  donde  la  possibilità  che  il  suo  accumulo  produca  auto-intossica- 
zione. J,  Fiìizi. 

11.  A.  Sfameni,  Indagini  sperimentali  sulle  lesioni  anatomo-istologiche  del 
sistema  nervoso  in  seguito  alV  avvelenamento  da  curaro,  -  e  Annali  di  Fre- 
niatria», fase.  2,  1900. 

L'A.  ha  sperimentato  su  rane,  lucertole,  cavie,  conìgli,  gatti,  e  ha  pro- 
dotto in  questi  animali  l' avvelenamento  acuto  e  1'  avvelenamento  cronico.  Ha 
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esaminato  i  centri  nervosi  col  metodo  di  N  i  s  s  1 ,  le  terminazioni  nervose  dei 
muscoli,  e  le  terminazioni  di  senso.  In  on  altro  grappo  di  esperienze  allo 
scopo  di  fare  un  confronto  fra  le  termi naiioni  nervose  di  muscoli  avvelenati 
acutamente  e  di  muscoli  non  avvelenati  nello  stesso  animale,  l'A.  ha  soppresso 
preventivamente  la  circolazione  in  uno  degli  arti,  e,  dopo  avere  contrasse* 
guati  i  pezzi,  li  ha  fissati  e  colorati  negli  stessi  liquidi.  Adoperando  poi  delle 
rane,  ne  preparava  le  zampe  gaivanoscopiche  e  di  una  immergeva  solamente 
il  nervo,  dell'altra  solamente  il  muscolo  nella  medesima  soluzione  curarica, 
per  un  tempo  che  variava  da  10  minati  a  5  ore.  Contrassegnati  i  pezzi  li 
trattava  cogli  stessi  liquidi.  Ha  esaminato  pure  le  terminazioni  muscolari  di 
animali  avvelenati  acutamente,  nei  quali  era  stato  tagliato  lo  sciatico,  con- 
frontandolo con  quelle  del  lato  integro,  e  anche  di  animali  avvelenati  prima 
con  stricnina,  e  poi  con  curaro.  In  tutta  questa  serie  di  esperienze  i  pezzi  ve- 
nivano fissati  appena  manifestatasi  la  paralisi,  o  dopo  un  lempo  variabile.  Nel- 
r  avvelenamento  cronico  ha  esaminato  anche  preparati  di  centri  nervosi  col 
metodo  rapido  di  Golgi,  e  per  le  terminazioni  nervose  ha  usato  i  metodi  di 
Fischer  e  Lòwit,  il  bleu   di  metilene,  e  le  iniezioni  di  IndophenolwMS. 

Risultati  delle  osservazioni  microscopiche  :  Le  alterazioni  del  sistema  ner- 
voso centrale  in  seguito  ali*  azione  del  curaro  si  rendono  evidenti  nell'avvele- 
namento cronico,  esse  interessano  per  ordine  decrescente  :  1°  le  cellule  della 
sostanza  grigia  del  midollo  spinale  ;  2"^  le  cellule  della  corteccia  cerebrale; 
8®  le  cellule  di  Purkinje;  4*^  le  cellule  dei  nuclei  bulbari.  Queste  altera- 
zioni sono:  1)  irregolarità  rimarchevole  nei  granuli  di  cromatina  del  proto- 
plasma per  forma,  per  dimensioni,  per  disposizione,  per  tinta;  2)  vacuolizza- 
zione del  protoplasma  fino  alla  quasi  totale  scomparsa  di  esso;  3)  stato 
granuloso  del  nucleo  e  qualche  volta  scomparsa  di  esso  e  del  nucleolo.  Nel- 
l'avvelenamento acuto  le  modificazioni  subite  dalle  cellule  del  sistema  ner- 
voso centrale  sono  :  1)  aumento  notevole  della  parte  cromatica  del  protoplasma 
che  si  presenta  in  forma  di  granuli  grossi  ed  abbondanti  ;  stato  picnomorfo  della 
cellula;  2)  rarefazione  del  protoplasma  alla  periferia  con  qualche  raro  vacuolo; 
8)  aspetto  vescicolare  del  nucleo,  con  reticolo  molto  frastagliato  ed  interrotto. 
Le  cellule  dei  gangli  intervertebrali,  le  fibre  dei  cordoni  spinali  e  dei  nervi 
periferici,  le  terminazioni  nervose,  sia  nell'avvelenamento  acuto,  sia  nel- 
l'avvelenamento cronico,  non  hanno  subito  alcuna  alterazione  anatomica.  Nella 
terminazione  motoria  l' azione  del  curaro  (con  ogni  probabilità)  ha  sede  nella 
sostanza  granulosa  e  nei  nuclei  fondamentali,  la  natura  intima  dei  cambiamenti 
che  avvengono  in  questa  sostanza  non  si  conosce.  Camia* 


12.  B.  Crisafulli,  Sulle  alterazioni  secondarie  del  ciioplasìua  nervoso.  —  «  Gior- 
nale della  associazione  napoletana  di  medici  e  naturalisti  »,  Puut.  8*^,  1900. 

L'A.,  considerando  specialmente  la  grandezza  delle  cellule  nervose  elettriche 
della  torpedine,  e  la  chiara  distinzione  delie  diverse  parti  che  costituiscono  il 
loro  citoplasma,  ha  studiato  le  alterazioni  che  avvengono  in  queste  cellule 
in  seguito  a  lesione  del  loro  cilindrasse  o  all'asportazione  dell'organo  elet- 
trico. A  questo  scopo  ha  istituito  due  serie  di  esperienze;  la  prima  comprende 
la  recisione  dei  tronchi  nervosi  elettrici  di  ambo  i  lati,  la  recisione  dei  tronchi 
nervosi  elettrici  di  un  sol  lato,  e  la  recisione  di  solo  alcuni  dei  nervi  elettrici  d^ 
un  sol  lato.  Le  seconda  serie  comprende  l' estirpazione  completa  di  ambo  gli 


314-  Rivista  di  Pahlogia  nervosa  e  mentale 


organi  elettrici,  l'estirpazione  di  un  solo  organo  elettri  co,  e  l'asportazione  par- 
ziale trasversale  (circa  la  metà)  di  un  solo  organo  elettrico.  L'A.  non  ha  mai 
adoperato  per  FosKervazione  animali  morti  spontaneamente.  Gli  animali  furono 
uccisi  dopo  un  periodo  di  tempo  variabile.  1  pezzi  furono  fìssati  in  soluzione 
concentrata  acquosa  di  sublimato,  in  soluzione  satura  di  sublimato  misto  a 
parti  eguali  con  soluzione  di  acido  picrico,  in  liquido  di  Mann,  in  liquido  di 
van  Gehuchten.  Le  colorazioni  furono  fatte  col  bleu  di  metilene,  col  bleu  di 
toluidina,  colPematossilina  Delafield. 

Conclusioni:  La  recisione  del  prolungamento  nervoso  provoca  modifica- 
zioni secondarie  nel  citoplasma  nervoso  solo  quando  può  interessare  un  nu- 
mero di  elementi,  il  cui  valore  complessivo  costituisce  una  parte  non  insigni- 
iicante  della  funzionalità  di  un  centro  nervoso.  La  recisione  di  pochi  axoai 
non  produce  modificazioni  citoplasmatiche  che  valgano  a  far  riconoscere  l'esi- 
guo numero  delle  cellule  mutilate  del  loro  prolungamento  nervoso.  Quando  la 
recisione  dei  nervi  periferici  è  quantitativamente  tale,  da  togliere  il  naturale 
beneficio  della  scarica  nervosa  alle  cellule  di  tutti  i  territori  costituenti  uno  spe- 
ciale centro,  si  producono  in  questo,  anche  se  di  natura  motoria,  alterazioni  pro- 
gressive del  citoplasma  nervoso,  tendenti  in  certi  oasi  ad  una  vera  sclerosi  dei 
tessuti  nervosi  medesimi.  É  oramai  dimostrato  che  alla  buona  conservazione  delle 
cellule  nervose  occorre  il  conforto  delle  eccitazioni  che  vi  arrivano  continua- 
mente dal  di  fuori  e  dei  rapporti  associativi  scambievoli  tra  cellula  e  cellula.  Si 
tratta  di  un'azione  trofica  continua  che  le  cellule  spiegano  fra  loro  e  che 
danno  e  ricevono  anche  dall'esterno.  Se  ambedue  o  una  di  queste  condizioni 
manca,  la  cellula  va  incontro  ad  uno  stato  anormale  fino  a  modificarsi  so- 
stanzialmente. Una  lesione  periferica  che  interessi  non  tutti  i  cilindrassi  delle 
cellule  che  compongono  un  centro  nervoso,  ma  solo  quelli  di  pochi  gruppi  cel- 
lulari, fa  si  che  le  cellule  mutilate,  dopo  un  periodo  più  o  meno  breve  di  reazione 
del  loro  citoplasma,  si  avviino  verso  la  reintegrazione.  In  questi  casi  le  molte- 
plici vie  associative  che  esistono  fra  cellula  e  cellula  è  probabile  che  giovino  a 
che  rimanga  desto  il  tono  di  vitalità  delle  cellule  lese.  L'A.  fa  osservare  che 
bisogna  anche  tener  conto  delle  alterazioni  dipendenti  da  altre  condizioni 
anormali  dovute  al  disturbato  equilibrio  funzionale  e  nutritivo  dell'organismo 
per  l'allontanamento  o  la  distruzione  di  una  delle  parti  essenziali.  In  tal  caso 
lo  stato  anormale  può  colpire  indistintamente  quelle  cellule  che  per  circo- 
stanze speciali,  non  sempre  precisabili,  dispongono  di  un  debole  indice  di  resi- 
stenza. Le  cellule  nervose  che  hanno  subito  la  mutilazione  del  loro  prolun- 
gamento nervoso  sono  anche  esse  facili  ad  alterarsi.  Camia. 

13.  L.  Hauok,  Untersuchungen  zur  normalen  und  pathologischen  Histologie  der 
quergestreiften  Musculatur.  —  «  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde  », 
Bd.  XVU,  H.  1  u.  2,  1900. 

Nella  prima  parte  di  questo  lavoro  l'A.  si  occupa  del  rapporto  di  calibro 
delle  fibre  normali  muscolari,  dimostrando  come,  oltre  all'età  e  allo  stato  di  nu- 
trizione dell'individuo,  il  metodo  di  trattare  i  pezzi  di  muscoli  escissi,  lo 
stadio  della  rigidità  cadaverica,  durante  il  quale  sono  stati  tolti,  sono  di  grande 
importanza  per  le  ricerche  nel  campo  dell' istologia  normale  e  specialmente 
dell'  istopatologia  muscolare.  Egli  insiste  sul  fatto  che  lo  sviluppo  della  lar- 
ghezza delle  fibre  cresce  proporzionalmente  all'  età  ;    come   pure  nota  che  il 
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quadro  anatomico  dell'atrofia  mnsoolare  consecutiva  alla  semplice   inattività 
non  si  distingue  gran  fatto  da  quelli  dipendenti  dai  tagli  dei  nervi  motori. 

G.  Mingazzini, 

14.  H.  Obersteiner,  Zur  Frage  der  kereditdren  Uebertragbarkeit  acquisirter 
pathologischer  Zustdnde,  —  t  NeuroL  Gentralblatt  >,  No.  il,  1900. 

Brown-Séquard  nel  1871  dimostrò  che  i  discendenti  di  cavie  divenute 
epilettiche  per  il  taglio  del  midollo  o  dell'  ischiatico^  potevano  presentare  sin- 
tomi di  epilessia;  i  medesimi  risultati  furono  ottenuti  nello  stesso  anno  da 
Westphal.  Nel  1875  TA.  constatò  T  ereditarietà  epilettica  in  2  su  82  discen- 
denti, in  altri  8  riscontrò  delle  paresi,  in  altri  8  infine  disturbi  trofici  (intorbida- 
mento) della  cornea.  Un  altro  lavoro  sull'  argomento  ò  uscito  recentemente 
dalla  Clinica  di  Biuswanger  {Ziegler's  Beitràge  z.  pathol.  Anat  u.  z,  allg. 
Path.j  1900,  Bd.  XXVII).  Il  Sommer  invece  in  base  a  risultati  nulli,  nega  la 
trasmissibilità  ereditaria  di  condizioni  patologiche  acquisite.  L'A.  polemizza  con 
quest'ultimo  e  conchiude  ammettendo  che  «  in  determinate  circostanze  si  possono 
trasmettere  alla  discendenza  condizioni  patologiche  acquisite  o,  per  lo  meno, 
nel  campo  del  sistema  nervoso,  una  disposizione  ereditaria  (omo-  o  eterologa)  >. 

Marco  Levi  Bianchini 

Anatomia  patologica. 

15.  W.  Mager.,  ifeber  MyeliUs  acuta.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen 
Instltute  an  der  Wiener  Universitàt > ,  herausg.  von  U.  Obersteiner, 
H.  VII,  1900. 

Partendo  dall'esame  di  osservazioni  anatomo-cliniche  di  mielite  acuta  l'A. 
tratta  le  numerose  questioni  attualmente  in  discussione  su  questa  malattia,  dif- 
fondendosi principalmente  sulla  anatomia  patologica. 

Le  alterazioni  della  sostanza  bianca  nella  mielite  acuta  si  presentano  sotto 
due  forme.  Nella  prima  è  interessata  unicamente  la  sostanza  nervosa;  il  tes- 
suto della  nevroglia  è  convervato. 

La  fibra  nervosa  si  rigonfia  oppure  cade  in  preda  a  un  processo  di  disfaci- 
mento primario.  Il  rigonfiamento^colpisce  per  lo  più  soltanto  il  cilindrasse,  il  cui 
diametro  può  diventare  fino  a  80  volte  maggiore  del  normale,  e  la  cui  affinità 
per  le  sostanze  coloranti  è  assai  diminuita.  Nello  stato  di  disfacimento  il  cilin- 
drasse non  appare  rigonfio,  ma  tortuoso,  retratto,  frammentato.  La  fibra  ner- 
vosa alterata  può  scomparire  e  nelle  maglie  di  nevroglia  dilatate  al  suo  posto 
compaiono  spesso  cellule  gpranulo-grassose.  Ove  esistono  queste  alterazioni  la 
sostanza  bianca  assume  un  aspetto  lacunare,  (stato  vescicolare  secondo 
Leyden).  Nella  seconda  forma  è  alterata  oltre  alla  fibra  nervosa  anche  la 
sostanza  di  sostegno.  Tutti  gli  elementi  cadono  in  preda  alla  necrosi.  L'aspetto 
dei  focolai  è  diverso  secondo  lo  stadio  del  processo. 

Negli  stadi  più  avanzati  non  si  riconoscono  più  i  singoli  elementi.  Tutto  il 
tessuto  è  ridotto  a  zolle  d'aspetto  ialino,  mal  colorabili.  Si  ha  un  vero  rammol- 
limento. In  certi  casi  il  tessuto  necrotizzato  scompare  ed  è  rimpiazzato  da  cel- 
lule granulo-grassose.  La  Jievroglia  del  tessuto  sano  circostante  raramente 
reagisce  formando  inspessimenti  a  margini  netti;  per  lo  più  il  passaggio  verso  il 
tessuto  normale  è  graduale. 
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Le  alterazioni  della  sostanza  grigia  raramente  interessano  qaesta  sola,  ma 
per  lo  più  si  di£fondono  ai  cordoni  bianchi  circostanti.  Tutta  intera  la  sezione 
traversa  del  midollo  può  esser  lesa. 

Si  possono  però  incontrare  alterazioni  limitate  alle  cellule  nervose,  consi- 
stenti in  cromatolisi  di  vario  tipo  e  grado,  6no  alla  necrosi  completa  della  cellula. 

Caratteristica  è  la  forma  dei  focolai  quando  sono  isolati.  Quelli  periferici 
sono  cuneiformi,  con  base  volta  alla  periferia.  Quelli  centrali  sono  tondeggianti. 
Nelle  sezioni  longitudinali  la  forma  dei  focolai  è  invece  ovale  allungata  con 
con  Tasse  parallelo  a  quello  del  midollo.  Questa  forma  dipende  dalla  disposi- 
zione dei  vasi  sanguigni.  Essa  diventa  irregolare  quando  pia  focolai  conflui- 
scono. In  tal  caso  le  parti  sane  della  sostanza  bianca  interposte  fra  i  focolai 
hanno  la  forma  di  cunei. 

Le  alterazioni  nei  vasi  sono  costanti  e  consistono  in  dilatazione  del  lume, 
infiltrazione  parvicellulare,  degenerazione  ialina  e  inspessimento  totale  delle 
pareti. 

I  vasi  inoltre  possono  essere  coinvolti  nella  necrosi  del  tessuto  dando 
luogo  ad  emorragie,  talora  notevoli,  che  giustificano  la  denominazione  di  mie- 
lite emorragica.  L'emorragia  è,  secondo  FA.,  secondaria  al  rammollimento.  L' in- 
filtrazione di  leucociti  e  di  cellule  rotonde  attorno  ai  focolai  è  stata  dall' A.  rin- 
venuta in  un  caso  solo  (Y).  In  un  altro  caso  (VII),  in  cui  la  malattia  si  era 
protratta  per  circa  sei  mesi,  esistevano  focolai  di  sclerosi  evidentemente  sta- 
bilitisi secondariamente  al  processo  infiammatorio. 

Dopo  aver  riassunto  in  tabelle  la  sintomatologia  clinica  e  l'anatomia-pato- 
logica  dei  casi  diagnosticati  come  mielite  acuta,  esistenti  nella  letteratura  oltre 
a  quelli  di  mielite  acuta  sperimentale  dovuta  ad  iniezioni  di  batteri  o  tossine, 
passa  a  trattare  la  questione  dei  criteri  sui  quali  si  fonda  la  diagnosi  anatomo* 
patologica  di  mielite  acuta. 

La  presenza  delle  cellule  granulo-grassose  non  è  affatto  caratteristica  della 
infiammazione;  esse  compaiono  ovunque  avviene  una  distruzione  della  mielina, 
abbondano  quindi  nei  processi  puramente  degenerativi;  nella  mielite  la  loro 
comparsa  è  tardiva. 

Gli  elementi  ritenuti  finora  caratteristici  (anzi  secondo  alcuni  essenziali) 
della  infiammazione,  vale  a  dire  T essudazione  con  infiltrazione  di  leucociti,  esi- 
stono nel  minor  numero  dei  casi  di  cosidetta  mielite. 

Basandosi  su  questo  criterio  VQO  ^/o  circa  dei  casi  esistenti  non  dovrebbero 
essere  interpretati  come  di  vera  mielite. 

L'A.  crede  che  nei  due  gruppi  di  casi  si  tratti  non  già  di  processi  diffe- 
renti, ma  di  forme  diverse  di  uno  stesso  processo  infiammatorio  acuto.  La 
caratteristica  delT  infiammazione  è  data  dalle  alterazioni  vasali  primarie  (sopra- 
tutto dalla  infiltrazione  parvicellulare  delle  pareti  e  degli  spazi  linfatici  peri- 
vascolari)  le  quali  sono  identiche  in  tutti  i  casi,  nei  quali  il  processo  ha  durato 
qualche  tempo,  qualunque  possa  essere  T  elemento  etiologico,  compresa  la  sifi- 
lide. Caratteristiche  di  quest'  ultima  sono  soltanto  le  infiltrazioni  gommose  dei 
vasi,  del  resto  rare  (in  5  casi  dell'A.  era  in  causa  la  sifìlide  e  alterazioni  di  tal 
genere  mancavano).  Le  alterazioni  infiammatorie  dei  vasi  sanguigni  sono  uguali, 
sia  che  nel  tessuto  abbia  avuto  luogo  Tinfiltrazione  di  leucociti  oppur  no.  Nel 
primo  caso  si  può  parlare,  secondo  l'A.,  di  infiammazione  e8sud(xtivay  nel  secondo 
di  infiammazione  degenerativa. 
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Riguardo  ai  vari  stadi  dell'  infiammazione  VA,  respinge  la  distinzione  fatta 
da  Leyden  di  rammollimento  rosso,  giallo  e  grigio.  Preferisce  distinguere 
(basandosi  non  sali'  esame  ad  occhio  nado,  ma  sa  quello  microscopico)  :  1^  uno 
stato  lacunare,  il  qaale  può  dorare  a  lungo;  2^  la  necrosi,  con  o  sema  infiltra- 
zione. 

Circa  la  diffusione  del  processo,  la  forma  primitiva  sarebbe  quella  a  focolai 
disseminati,  da  cui  deriverebbero,  per  ooniluenza  dei  vari  focolai,  le  forme  di 
mielite  diffusa,  ascendente,  discendente,  tras versa. 

Riguardo  agli  esiti  dell'infiammazione,  la  sclerosi  avviene  alla  condizione 
che  il  tessuto  della  nevroglia  sia  conservato,  essa  quindi  non  può  aver  luogo 
nei  focolai  in  preda  alla  neorosi,  nei  qaali  si  ha  invece  l'esito  in  formazione 
di  cavità.  Rarissimo  è  l'esito  in  ascesso. 

La  mielite  è  sempre  di  natura  infettiva.  L'infezione  può  essere  apportata 
al  midollo  dagli  agenti  patogeni  (batteri  o  tossine)  di  malattie  infettive  già 
esistenti  oppure  da  una  infezione  secondaria  sulla  quale  possono  influire  quali 
cause  predisponenti,  i  raffreddamenti,  i  traumi,  o  intossicazioni  croniche  (al- 
coolismo). 

n  lavoro  termina  con  un  riassunto  delle  forme  cliniche  e  della  sintoma- 
tologia della  mielite.  Righetti, 

16.  CI.  Philippe  et  O.  Deoroly,  Étude  sur  Vécorce  cerebrale  des  tabétiques 
—  e  Annales  de  la  société  royale  des  sciences  médicales  et  naturelles  de 
Bruxelles  »,  Fase.  1,  1900. 

Gli  AA.  si  sono  proposti  di  studiare  lo  stato  della  corteccia  cerebrale  nella 
tabe  ordinaria,  classica,  non  complicata  da  fenomeni  mentali.  Di  più,  facendo 
l'esame  del  midollo  nei  tre  casi  presi  in  esame,  si  assicurarono  dell'esattezza 
della  diagnosi.  La  malattia  era  molto  avanzata,  come  risultava  dall'  esame 
del  midollo.  Gli  AA.  non  hanno  riscontrato  nella  corteccia  nessuna  altera* 
zione  veramente  specifica,  sia  relativamente  alle  fibre  mieliniche,  ai  vasi, 
alla  nevroglia  o  alle  cellule.  Però  qualche  cellula  è  senza  dubbio  alterata.  In 
certe  regioni  della  corteccia  si  riscontrano  talora  dei  capillari  circondati  da 
cellule  embrionali,  ma  si  tratta  di  fatti  molto  circoscritti  e  che  si  osservano 
comunemente  in  altre  malattie,  specialmente  polmonari,  o  nei  rammollimenti 
e  nelle  encefaliti.  Di  più  tali  lesioni  non  hanno  nessun  carattere  comune 
con  qaelle  che  caratterizzano  la  paralisi  progressiva.  Bisogna  concladere  per- 
ciò che  secondo  le  attuali  nostre  cognizioni  la  tabe  colpisce  unicamente  il  mi- 
dollo e  il  bulbo  senza  agire  in  modo  apprezzabile  né  specifico  sulla  corteccia. 
Le  teorie  perciò  che  fanno  intervenire  delle  lesioni  corticali  nella  fisiolo- 
gia patologica  dei  sìntomi  tabetici  (incoordinazione,  fenomeni  sensoriali,  ecc.) 
partono  per  ora  da  un  punto  di  vista  sbagliato.  Camia. 

17.  J.  Crooq,  IjCS  lésions  anatomo-pathologiques  de  la  rage  sont-elles  spécifi- 

quesf  —  «  Journal  de  neurologìe  »,  n.  13,  1900. 

Nò  le  lesioni  vascolari  e  cellulari  descritte  dagli  autori  anteriori  a  van 
Gehnchten  (Kolesnikoff,  Babes)  nò  la  lesione  capsulare  trovata  da 
qaesto  autore  sono  specifiche  della  rabbia.  Le  prime  non  sono  che  le  manife- 
stazioni di  un'  infiammazione  e  di  un'  infezione   iperacute  dei  centri  nervosi, 
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la  seconda  sembra  risultare  da  oondizioni  speciali  in  cui  si  trovano  certi  orga- 
nismi profondamente  intossicati.  Le  lesioni  anatomo-patologiche  della  rabbia, 
attualmente  conosciute  si  possono  riscontrare  in  altre  malattie  (croup).  La 
rabbia  è  costituita  da  una  tossi-infezione  iperacuta  che  provoca  alceraxioni 
profonde,  chimiche  e  ilsiche,  senza  specificità  propria,  in  tutto  l'asse  cerebro- 
spinale, e  nei  gangli  periferici.  La  fisiologia  patologica  della  rabbia  si  spiega 
relativamente  bene  colie  lesioni  vascolari,  cellulari,  pericellulari  e  chimiche  che 
si  estendono  a  tutto  il  sistema  nervoso  centrale  e  periferico.  Per  quanto  non 
presenti  lesioni  specifiche,  pure  l'aspetto  del  ganglio  nodoso  del  vago  degli 
animali  morti  per  la  infezione  di  strada  è  cosi  speciale,  cosi  caratteristico,  che 
l'esame  microscopico  di  questo  ganglio  rimane  ancora  attualmente  il  mezzo 
più  semplice  e  più  sicuro  per  stabilire  la  diagnosi  di  rabbia  nel  cane.  Se  la 
constatazione  di  tale  lesione  permette  di  affermare  verosimilmente  la  rabbia 
del  cane,  la  sua  assenza  non  basta  per  escludere  in  una  maniera  assolutamente 
decisiva  l'infezione  rabica.  Gamia, 

Nevropatologia. 

18.  L.  Bruna  und  B.  Stolting,  Ueber  Erkrankungen  der  Sehnerven  im  Frilh' 
stadiwn  der  multiplen  Sklerose.  —  <  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neu- 
rologie .,  Bd.  VII,  H.  2  u.  3,  1900. 

Gli  A  A.  riportano  24  osservazioni  cliniche  di  sclerosi  multipla  allo  scopo 
di  dimostrare  come  le  affezioni  del  nervo  ottico  in  questa  mal iittia  siano  non 
solo  più  frequenti  di  quanto  è  stato  ammesso  dagli  osservatori  precedenti,  ma 
abbiano  una  importanza  diagnostica  grandissima,   talora  anzi  decisiva.  Questi 
disturbi  consistono  in  nevriti  o  atrofie,  mono-  o  bilaterali,  le  quali  nella  mag- 
gior parte  dei  casi  interessano   la  papilla,   per  cui  sono   rilevabili  mediante 
l'esame  oftalmoscopico;  possono  però  essere  anche  retrobulbari  e  in  tal  caso 
l'esame  ò  negativo,  e  gli  unici  dati  sono  quelli  subbiettivi  (ambliopia  che  può 
arrivare  alla  cecità  completa)  o  quelli  forniti  dall'esame  del  campo  visivo  (re- 
stringimenti,  scotomi).  I  sintomi  subbiettivi  sono  per  lo  più  transitori,  dalla 
cecità  completa  si  può  tornare  alla  visione  normale  ;  spesso  si  hanno  recidive. 
La  comparsa  dei  disturbi  oculari  centrali  nella  maggior  parte  dei  casi  precede 
di  mesi  od  anni  quella  degli  altri  sintomi  ^ella  sclerosi  multipla.  Tra  i  24  casi 
degli  AA.  questa  precedenza  vi  fu  in  16  (in  un  caso  fu  di  12  anni),  e  solo  in 
8  i  sintomi  di  affezione  dell'ottico  si  presentarono  quando  la  malattia  era  già 
in  corso.  I  detti  sintomi  anzi  in  molti  casi  possono  restare  isolati  per  lungo 
tempo,  il  che  rende  la  diagnosi  assai  difficile  e  talora  impossibile.  In  generaloi 
quando  negli  individui  giovani  si  è  in  presenza   di  disturbi  oculari    centrali 
aventi  i  caratteri  suesposti,  bisogna  sempre   pensare   alla  possibilità   di  una 
sclerosi  multipla.   Anche  quando  questi  disturbi  sono  isolati  non  hanno  il  si- 
gnificato di  sintomi  prodromici  della  malattia,  ma  fanno  parte  dei  sintomi  dello 
stadio  iniziale.  Investigando  nell'anamnesi  si  rileva  spesso  che  i  malati  già  da 
tempo  avevano  accusato  disturbi  della  sensibilità  o  della  motilità  (parestesie, 
debolezza).  Il  loro  carattere  subiettivo  fa  si  ch'essi  spesso  sfuggano  non  solo 
al  medico,  ma  al  malato  stesso.  Gli  stessi  disturbi  oculari,  dato  il  loro  carat- 
tere fugace,  diffieibnente  vengono  constatati  dal  neuropatologo.  Sotto  questo  ri' 
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guardo  sono  particolarmente  interessanti  le  tre  prime  osservaKioci  riportate 
dagli  ÀA.,  nelle  qaali  i  disturbi  oculari  furono  direttamente  osservati  da  S tol- 
ti ng,  mentre  per  gli  altri  casi  la  loro  esistenza  fa  dedotta  dall'anamnesi. 

L'importanza  diagnostica  delle  affezioni  del  nervo  ottico  nella  sclerosi  mul- 
tipla è  decisiva  sopratntto  in  certi  casi  i  quali  decorrono  sotto  le  parvenze  di 
nn  tumore  cerebrale.  Bruns  riporta  una  sua  osservazione  in  proposito,  nella 
quale  i  sintomi  predominanti  erano  quelli  di  un  tumore  della  fossa  cranica  pò* 
steriore. 

Gli  AÀ.  chiudono  il  lavoro  con  considerazioni  sulla  frequenza  della  scle- 
rosi multipla  nei  due  sessi  e  sulla  etiologia  ancora  oscura  di  questa  malattia. 

Righetti. 

19.  P.  Bursio,  Emiplegia  con  dolori  ed  accessi  di  Hso  spasmodico  da  rammol- 
limetito  del  nucleo  lenticolare  interessante  la  capsula  interna.  —  «  Annali 
di  Freniatria  »,  Fase.  2,  1900. 

Una  ragazza  di  24  anni,  colpita  da  insulto  apoplettico,  rimase  con  un'emi- 
plegia spastica  sinistra,  crisi  dolorifiche  agli  arti  emiplegici,  della  durata  di 
due  o  tre  giorni,  accessi  di  riso  spasmodico,  i  quali  sorgevano  sotto  l'azione 
d'impressioni  le  più  disparate.  Tali  condizioni  si  mantennero  immutate  per 
circa  2  anni,  finché  fu  colpita' da  un  secondo  ictus  che  le  cagionò  aumento  dei 
disturbi  spasmo-paralitici  e  dolorifici,  sostituzione  di  crisi  di  sbadiglio  agli 
accessi  di  riso,  stato  di  semìcoscienza,  decubiti,  morte.  All'autopsia  fu  trovato 
un  esteso  focolaio  di  rammollimento  interessante  il  nucleo  lenticolare,  il  vi- 
cino ginocchio  e  il  segmento  posteriore  della  capsula  interna.  Il  segmento  ante- 
riore di  questa  non  si  presentava  macroscopicamente  alterato,  ma  all'esame 
microscopico  col  metodo  di  Weigert  non  una  sola  fibra  nervosa  conservava 
il  suo  aspetto  normale. 

I  fenomeni  dolorosi  devono  essere  attribuiti  alla  lesione  della  parte  po- 
steriore del  nucleo  lenticolare  e  del  terzo  posteriore  della  capsula  interna.  Le 
crisi  di  riso  spasmodico  vanno  riferite  alla  lesione  del  ramo  anteriore  della 
capsula  in  tema.  In  questa  porzione  e  nel  ginocchio  della  capsula  Brissaud  in- 
fatti localizza  il  decorso  delle  fibre  che  trasmettono  gli  incitamenti  e  V  inibi- 
zione della  corteccia  ai  centri  di  coordinazione  dei  muscoli  della  mimica  situati 
nel  talamo.  Anche  gli  accessi  di  sbadiglio  trovano  la  loro  spiegazione  nella  me- 
desima alterazione  anatomica.  Gamia, 

• 

20.  A.  Hoftnann,  Ein  Fall  cerebraler  sensibler  und  sensorieller  Hemianasthesie 
und  Hemiplegie,  —  «  Deutsche  Zeitsohrift  fur  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XV 11^ 
H.  1  u.  2,  1900. 

Gaso  volgare  di  emiplegia  sinistra  associata  ad  emianestesia  sensitivo-sen* 
soriale.  Malgrado  la  mancanza  di  reperto,  l'A.  discute  della  localizzazione  del 
supposto  focolaio  morboso  come  se  l'avesse  veduto.  Si  ferma  sopratutto  a  di- 
scutere se  il  carré four  sensitivo  sia  realmente  un  punto  di  passaggio  delle  vie 
sensitive  e  conclude  negativamente.  G,  Mingazzini. 

21.  F.  Courmont  et  Cade,  Sur  un  cas  d'hémorragie  meningee  sous-arojchnou 

dienne.  —  «  Archi ves  de  neurologie  »,  n.  55,  1900. 

Tenne  ricoverato  all'  ospedale  un  individuo  trovato  nella  pubblica  via  in 
istato  di  coma.  Durante  i  tre  giorni  che  precedettero  la  sua  morte  presentò 
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prima  coma,  paralisi  facciale  destra,  paralisi  del  braccio  sinistro,  cod trattura 
degli  arti  inferiori,  contrattura  meno  forte  dell'arto  superiore  destro,  pupille 
eguali,  ipotermia;  più  tardi  coma  completo,  emiplegia  sinistra  flaccida  (facciale 
inferiore  ed  arti  superiore  ed  inferiore)  contrattara  della  faccia  e  degli  arti  a 
destra,  deviazione  degli  occhi  a  destra,  miosi  ed  ineguaglianza  pupillare,  crisi 
di  epilessia  jacksoniana  a  punto  di  partenza  nella  metà  sinistra  della  faccia, 
ipertermia.  All'autopsia  fu  trovato:  emorragia  sotto-aracnoidea  alla  superficie 
deir  emisfero  destro,  che  formava  un  focolaio  più  spesso  a  livello  della  scis- 
sura di  Silvio;  emorragia  secondaria  e  molto  limitata  intra^aracnoidea ;  pic- 
colo aneurisma  di  una  delle  branche  della  arteria  silviana  (che  gli  AA.  dimo- 
strarono punto  di  partenza  dell' emorragia);  lesioni  delle  arterie  cerebrali  ed 
un  leggero  grado  di  sclerosi  renale. 

Conclusioni:  L'emorragia  sotto-aracnoidea  si  produce  ordinariamente  negli 
individui  arterie-sclerotici  affetti  da  arterite  cerebralci  in  grado  più  o  meno 
marcato.  Essa  è  ordinariamente  determinata  dalla  rottura  di  un  aneurisma  di 
volume  variabile.  Clinicamente  l'emiplegia  e  l'epilessia  jacksoniana,  vale  a 
dire  i  fenomeni  di  localizzazione,  sembrano  molto  più  frequenti  di  quello  che 
ritengono  molti  autori.  Nel  caso  descritto  specialmente  tali  fenomeni  dovevano 
fare  diagnosticare  una  localizzazione  assai  ristretta  e  spingere  ad  un  inter- 
vento. La  variabilità  dei  sintomi  d'origine  corticale  osservata  in  poco  tempo 
nello  stesso  malato,  variabilità  che  è  stata  molto  pronunciata  nel  caso  riferito, 
costituisce  un  buon  sintoma  differenziale  fra  T emorragia  meningea  e  l'emor- 
ragia intra-cerebrale.  I  fenomeni  di  localizzazione  non  sono  sempre  una  indi- 
cazione operatoria  sufficiente,  poiché  nella  maggior  parte  dei  casi  di  emorra- 
gia sotto-aracnoidea  la  diffusione  del  versamento  sanguigno  rende  l'intervento 
inutile.  Camia, 

22.  P.  Raymond,  Tumeurs  du  bnlbey  ou  sclerose  en  plaques  atypique,  —  «  Presse 
medicale  »,  n.  49,  1900. 

Una  donna  di  34  anni,  figlia  di  un  alcoolista,  presenta  paralisi   della  por- 
zione sensitiva  del  V  e  del  facciale  inferiore  di  destra,  della  metà  destra  del 
velopendolo  e  dei  pilastri  di   destra,   della  corda  vocale  di  destra,  associata  a 
paralisi  spastica  delle  quattro  estremità  molto  più  pronunciata  a  destra.  Vi  è 
anche  nistagmo,  incoordinazione  dei   movimenti   delicati    degli  arti  superiori, 
carattere  titubante   dell'andatura,    vertigini.  Scartate  la  paralisi  bulbare  pro- 
gressiva, l'isteria,  la  paralisi  bulbare   astenica,  la  paralisi  bulbare  apopletti- 
forme,  la  paralisi  pseudo-bui  bare   d*  origine    cerebrale,   non  restano  che  due 
ipotesi.  0  si  tratta  di  due  tumori  bulbari  che   si  sono   situati  uno  a  destra  e 
l'altro  a  sinistra,  dei  quali  uno  dà   la   paralisi    dei   nervi   cranici  sopradetti, 
l'altro  l'emiplegia  destra,  e,  oltrepassando   un   poco  la   linea  mediana,  anche 
l'emiparesi  sinistra  per  compressione  sulla  piramide  sinistra  (si  deve  ammet- 
tere l'esistenza  di  due   tumori  perchè  con  uno  solo  non  si  potrebbe  spiegare 
l'emiplegia  destra  altro  che  invocando  una  anomalia  assai  rara,  cioè  un  difetto 
d' in  crociamento  delle  piramidi);  oppure  la  sindrome  in  questione  è  data  da  due 
focolai  di  sclerosi  a  placche.    L'A.  propende   più  per  ammettere  una  forma 
frusta  di  questa  malattia,  poiché  non  vi  è  nessun  sintoma  che  stia  contro  tale 
ipotesi,  mentre  stanno  in  favore  l'inizio  insidioso,  l'andamento  progressivo  e 
cronico,  le  alternative  di    miglioramento   e  peggioramento,  la    predominanza 
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orescente  dell'elemento  spasmodico,  le  modificazioni  della  reazione  elettrica,  i 
disturbi  atassici,  il  nistagmo,  le  vertigini:  sintomi  che  si  manifestarono  do- 
rante il  decorso  dell'affezione.  Gamia. 

28.  Levinsohn,  Zur  Frage  der  reflectorischen  Pupillenstarre,  —  «  Oentralblatt 
fùr  Nervenheilkunde  »,  Juli-H.  1900. 

L'A.  esamina  i  problemi  anatomici  e  sperimentali  che  si  connettono  al  fe- 
nomeno della  rigidità  papillare,  tornando  con  nuove  prove  di  fatto  e  conside- 
razioni al  suo  concetto  ohe  il  substrato  anatomico  di  questa  lesione  funzionale 
si  trovi  nei  nuclei  dello  sfintere  pupillare  enuclei  di  Westphal-Edinger?). 
Porta  una  serie  di  argomenti  contro  l'antica  ipotesi,  sostenuta  recentemente 
da  Bach  e  Wolff,  che  il  centro  riflesso  pupillare  risieda  nel  midollo  cervi- 
cale; accetta  le  conclusioni  di  Bernheimer  sulle  connessioni  centrali  fra 
nuclei  dello  sfintere;  ammette  l' incrociamento  parziale  e  la  terminazione  nei 
nuclei  dello  sfintere  di  un  fascio  di  fibre  papillari  decorrenti  nell'ottico;  esclude 
nella  maggioranza  dei  casi  di  rigidità  pupillare  un'azione  del  simpatico.  Final- 
mente dice  che  il  nucleo  dello  sfintere  deve  constare  di  due  gruppi  di  cellule, 
uno  dei  quali  trasforma  in  contrazione  dello  sfintere  solo  lo  stimolo  luminoso, 
l'altro  tutti  gli  altri  stimoli.  Dufour  e  Lyder  Borthen  sono  pure  arrivati 
a  quésta  conclusione,  e  indirettamente  la  cosa  è  provata  dai  reperti  anatomici  di 
Oppenheim  e  di  Kostenitsch.  «/.  Fimi. 

24.  H.  Sohlesinger,  Xur  Kenntniss  atypischer  Formen  der  amyotrophiachen 
Lateralsclerose  mit  bulbàrem  Beginne.  —  e  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen 
Institute  an  der  Wiener  Universitàt  »,  herausgeg.  von  H.  0  ber  Steiner, 
H.  Vn,  1900. 

Nel  caso  descritto  la  malattia  si  iniziò  acutamente  con  sintomi  di  paralisi 
bulbare,  progredì  rapidamente  con  spasmo  ed  atrofia  nel  campo  dei  nervi  cere- 
brali, e  si  diffuse  in  seguito  alle  estremità  determinandovi  fenomeni  di  paresi 
spastica  senza  atrofia  muscolare.  Negli  ultimi  tempi  comparve  spasmo  dello 
sfintere  vescicale;  vi  era  enorme  aumento  dei  riflessi  tendinei  e  fenomeno  di 
Argyll-Bobertson.  All'autopsia  si  riscontrò  una  degenerazione  simmetrica 
dei  fasci  piramidali  di  data  recente  (metodo  di  Marchi),  che  si  estendeva  dal 
bulbo  sino  al  midollo  lombare  ed  era  associata  a  una  degenerazione  diffusa  di 
lieve  grado  dei  due  cordoni  antero-laterali.  Non  vi  erano  lesioni  a  focolaio.  Nel 
bulbo  l'alterazione  dei  fasci  piramidali  era  più  spiccata,  vi  erano  gravi  altera- 
zioni dei  nuclei  bùlbari  e  impoverimento  dell'intreccio  di  fibre.  Nella  parte  su- 
periore del  midollo  dorsale  vi  erano  alterazioni  iniziali  delle  cellule  delle  coma 
anteriori.  Nella  lingua  fatti  degenerativi. 

Quantunque  la  sintomatologìa  ed  il  reperto  anatomico  presentino  alcune 
abnormità,  l'A.  considera  il  suo  caso  come  un  caso  di  sclerosi  laterale  amiotro- 
fica,  iniziatasi  nel  bulbo,  progrediente  verso  il  midollo  e  con  alterazioni  iniziali 
dì  questo.  La  degenerazione  diffusa  nel  cordone  antero-laterale  si  può  consi- 
derare come  secondaria  a  degenerazione  di  cellule  dei  cordoni  appartenenti 
alle  vie  brevi.  La  degenerazione  della  via  piramidale  devesi  considerare  come 
una  degenerazione  retrograda,  cosi  si  spiegherebbe  come  possa  esservi  una 
notevole  degenerazione  nel  campo  del  bulbo  senza  una'adeguata  degenerazione 
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discendente  nel  midollo  in  tutta  la  sna  estensione.  Mentre  nel  neurone  motore 
centrale  l'alterazione  si  inizia  presso  alle  sue  terminazioni  nei  nuclei  bulbo- 
spinali  e  procede  all' insù,  nel  neurone  motore  periferico  si  inizia  dalla  celiala, 
sicché  il  processo  morboso  avrebbe  il  sqo  punto  di  partenza  nel  punto  di  con- 
tatto tra  i  due  neuroni. 

Nel  quadro  clinico  generale  della  sclerosi  laterale  amiotrofica  si  deve 
aggiungere  la  possibilità  di  un  inizio  con  sintomi  di  paralisi  bulbare  acuta,  cosi 
pure  tra  i  sintomi  rari,  ma  possibili,  bisogna  mettere  quello  di  Argyll-Ro- 
bertson.  La  rigidità  muscolare  precede  la  paresi  e  questa  l' atrofìa. 

Lugaro. 

25.  D.  PeBker,  Un  cas  d*a/fecHon  familiale  à  symptómes  céréb^ro-spitumx.  — 
Un  opusc.  in  8^  gr.  di  pag.  73.  G.  Stein  bei  1,  Paris,  1900. 

L'A.  presenta  un  caso  di  affezione  familiare  a  sintomi  cerebro-spinali  e 
ad  inizio  precoce.  Clinicamente  questa  affezione  è  caratterizzata  da  una  para- 
plegia poco  0  punto  spastica  accompagnata  da  una  deformazione  speciale  degli 
arti  inferiori,  ohe  presentano  nel  loro  insieme  un  certo  arresto  di  sviluppo  ;  da 
tremore  intenzionale  ed  atassia  degli  arti  superiori,  da  una  profonda  dimi- 
nuzione deir intelligenza.  Anatomicamente  questo  stato  corrisponde  ad  un'ipo- 
plasia  molto  accentuata  di  tutto  l'asse  cerebro-spinale  con  predominio  della 
lesione  nella  sostanza  bianca  e  senza  alcun  punto  di  sclerosi.  Di  più  il  midollo 
presenta  una  lesione  simmetrica  dei  fasci  cerebellari  diretti  e  in  parte  del  cor- 
done posteriore  (diminuzione  del  numero  e  del  volume  delle  fibre).  Anche  la 
colonna  di  Clark  e  è  atrofica.  Nelle  sezioni  del  cervello  la  sostanza  bianca  ap- 
parisce dissociata  molto  nettamente  in  fasci  di  fibre  diversamente  colorati.  L' A. 
poi  è  d' opinione  che  la  sua  osservazione  non  possa  esser  collocata  nò  fra  le 
paralisi  familiari  spastiche  descritte  da  Lorrain,  uè  fra  le  diplegie  cerebrali 
infantili  familiari,  né  in  nessun'  altra  affezione  familiare  descritta  fino  ad  ora. 
Presenta  però  molte  analogie  coli' osservazione  clinica  pubblicata  nei  1885  da 
Pelizaeus  sotto  il  nome  di  sclerosi  multipla.  Gamia. 

26.  O.  Giese,  Ueber  eine  neue  Form  hereditdren  NerverUeidens.      <  Deutsche 

Zeitschrift  fflr  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVII,  H.  1,  u.  2,  1900. 

L'A.  descrive  un  complesso  sintomatico  occorso  in  un  fratello  ed  in  una 
sorella,  l' una  di  25,  V  altra  di  82  anni  :  la  malattia  si  sviluppò  in  tutti  e  due 
durante  l'adolescenza  e  progredendo  con  eccessiva  lentezza.  Le  manifestazioni 
principali  della  malattia  consistevano  in  enorme  debolezza  mentale,  linguaggio 
monotono  indistinto,  tremori  irregolari  nelle  mani  e  in  alcuni  muscoli  della 
faccia,  più  evidente  nei  movimenti;  poca  sicurezza  nel  cammino,  esagerazione 
dei  riflessi,  aumento  della  tonicità  muscolare.  Nella  sorella  esisteva  pure  una 
lieve  paresi  dei  peronei  sinistri  mentre  nel  fratello  la  forza  muscolare  è  ben 
conservata. 

L'A.,  preposte  alcune  considerazioni  intorno  alle  particolarità  di  alcuni  dei 
qui  descritti  sintomi,  si  intrattiene  sopra  il  concetto  diagnostico  del  complesso 
sintomatico.  Esclude  possa  trattarsi  della  malattia  del  Friedreich,  di  diplegia 
cerebrale,  di  tremore  ereditario  essenziale,  di  atrofia  del  cervelletto  e  di  pseudo 
sclerosi  cerebrale.  Riconosce  la  somiglianza  della  forma  con  altre  malattie  ner- 
vose ereditarie  descritte  da  Bouchaud,  Rossolimo,  Bonne  e  Nonne,  per 
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oonoladere   che  si  abbia  a  fare   con   un   caso  di  parali<)i  progressiva  giova- 
nile a  lentissimo  decorso. 

Io  mi  permetto  di  emettere  qualche  dubbio  intorno  alle  conclusioni  del- 
TA.:  casi  di  paralisi  progressiva  infanto-juvenile,  che  durino  fino  a  7-9  anni 
se  ne  conoscono;  ma  nella  sorella  la  malattia  dura  secondo  l'A.  da  16  anni, 
e  questo  periodo  mi  pare  un  po'  troppo  lungo.  Poi  una  paralisi  progressiva 
mal  si  concilia  col  tatto,  che  fa  forza  muscolare  nel  fratello  è  ben  conservata, 
malgrado  che  il  male  dati  da  9  anni  ;  una  paralisi  isolata  dei  peronieri  ò  un 
siiitoma  fin' ora  sconosciuto  nella  demenza  paralitica.  G,  Mingazzini. 

27.  S.  Salinari,  Le  lesioni  traumatiche  dei  centri  nervosi.  —  Roma,  1900. 

L' A.  ha  svolto  accuratamente  l'argomento  con  intendimenti  eminente- 
mente pratici.  Ha  dato  grande  sviluppo  alla  parte  che  riguarda  la  diagnosi  di 
natura  e  di  sede  delle  varie  affezioni  morbose,  considerando  che  solo  la  dia- 
gnosi esatta  permette  un  razionale  ed  efficace  intervento.  In  capitoli  speciali 
poi  ha  trattato  le  lesioni  traumatiche  prodotte  da  armi  da  guerra,  indicando 
volta  per  volta  quale  debba  essere  la  condotta  dei  chirurgo  militare  sul  campo 
di  battaglia.  La  prima  parte  del  volume  comprende  le  lesioni  dell'  encefalo  e 
delle  sue  meningi,  e  tratta  le  lesioni  dirette  primitive,  le  complicanze  e  gli 
accidenti  tardivi  di  tali  lesioni,  ed  infine  la  topografia  cranio-cerebrale  e  la 
craniectomia.  La  seconda  parte  svolge  le  lesioni  traumatiche  dell'asse  me* 
ningo-midollare  e  comprende  le  lesioni  comunicanti  e  quelle  non  comunicanti 
coli'  esterno,  gli  accidenti  tardivi,  la  topografìa  e  la  medicina  operatoria  rachi- 
midoUare.  Gamia. 

28.  KL  Séaux,  Tabes  et  traumatisme,  —  «  Journal  de  neurologie  >,  n.  11,  1900. 

Un  uomo  di  33  anni,  che  non  ha  mai  avuto  sifilide,  né  presenta  traccio  di 
sifilide,  e  che  godeva  di  una  perfetta  salute,  in  seguito  ad  una  caduta  presentò 
fenomeni  patologici  dal  lato  della  sensibilità  e  della  motilità,  e  dopo  qualche 
mese  il  quadro  completo  della  tabe  dorsale.  In  principio  i  sintomi  presentati 
dal  paziente  potevano  far  pensare  ad  una  nevrosi  traumatica,  ma  dopo  10  mesi 
di  malattia  nessun  dubbio  diagnostico  era  più  possibile.  L'A.  osserva  che  il 
caso  sarebbe  interessante  anche  ammettendo  che  il  malato  fosse  sifilitico  ed 
in  ogni  modo  crede  che  si  debba  ammettere  una  certa  predisposizione.  Dal 
punto  di  vista  patogenetico  ò  probabile  che  il  traumatismo  non  agisca  altri- 
menti che  coli' immobilizzazione  consecutiva  a  cui  è  costretto  il  paziente.  £ 
noto  che  l' immobilizzazione  in  letto  è  molto  nociva  ai  tabetici.        Gamia. 

29.  W.  Brb,  Zur  FrUhdiagnose  der   Tabes.  —  «  Mtinchener  medicinische  Wo- 

chenschrift  >,  No.  29,  1900. 

L'A.  riferisce  una  serie  molto  interessante  di  casi  di  tabe  incipiente,  o  che 
per  lo  meno  egli  giudica  tali,  non  ostante  che  in  molti  di  essi  manchino  i  sin- 
tomi caratteristici.  In  alcuni  non  si  trovano  che  sintomi  soggettivi,  in  altri  uno 
solo  o  pochissimi  sintomi  obbiettivi,  e  incerti,  o  incostanti.  In  tutti  è  dimo- 
strabile pregressa  infezione  sifilitica.  L'A.  dice  che  anche  per  la  tabe  il  con- 
cetto nosologico  deve  essere  allargato  nel  senso  che  vi  si  devono  comprendere 
molte  forme  lievi,  fruste,   forme  di  passaggio,  e^c.  La  pregressa  sifilide  aiuta 
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sempre  molto,  specie  in  quei  casi  in  cui  i  sintomi  sospetti  sono  comani  con  la 
neurastenia.  L'A.  molto  giustamente  dice  che  non  si  possono  dare  regole  pre- 
cise per  la  diagnosi  precoce,  giacché  questa  deve  risultare  dall' esperienza 
clinica  libera  di  preconcetti  e  di  schemi  patologici.  J,  Finzi, 

80.  E.  FtLrst^  Zwei  prtustisch  wicMige  Falle  von  Hysterie.  —  «  Deutsche  med. 
Wochenschrift  »,  No.  14,  1900. 

A  una  donna  di  36  anni  colpita  da  vomito  isterico  fa  praticata  la  lava- 
tura dello  stomaco.  Alla  fine  di  questa  la  sonda  non  si  potè  più  estrarre  per  il 
violento  spasmo  esofageo  sopraggiunto.  Non  valse  Tiniezione  di  4  centigrammi 
di  morfina:  si  dovette  ricorrere  alla  narcosi  profonda. 

A  un  paziente  che  era  ricoverato  per  la  rottura  della  5*  e  6*  costa,  co- 
minciò, senza  alcuna  causa  apparente,  una  febbre  che  arrivò  in  breve  a  38°.  Si 
fece  un'  iniezione  di  tubercoliua  per  risolvere  il  dubbio  di  una  affezione  speci- 
fica, quantunque  fin  d*  allora  mancasse  qualunque  sintoma  polmonare.  La  tem- 
peratura sali  a  3d<>.5,  insorsero  dolori  alia  nuca,  parestesie  alla  parte  sinistra 
del  petto.  Un'iniezione  di  controllo  con  H^O  sterilizzata  diede  88^.1;  la  simu- 
lazione di  un'  iniezione  ulteriore  diede  87^8,  una  seconda  pseudoiniezione  87^6, 
una  terza,  temperatura  normale.  L^A.  ammette  in  questo  caso  una  vera  febbre 
isterica.  Fu  escluso  ogni  fatto  specifico  o  intercorrente  sia  dall'esame  dello 
sputo,  sia  dal  comportarsi  pregresso  ed  ulteriore  dello  stato  generale. 

Marco  Levi  Bianchini, 

31.  Q-.  Dagnini,  Sopra  una  forma  non  comune  di  anestesia  dolorosa  d*  oHgine 
isterica,  —  «  Rivista  critica  di  Clinica  medica  t,  n.  27,  28,  29,  1900. 

La  possibilità  di  una  fusione  in  una  stessa  parte  del  corpo  di  fenomeni  di 
iperalgia  e  di  anestesia  è  ben  nota.  L'A.  nondimeno  considerando  la  qualità 
molto  particolare  dei  disturbi  notati,  e  le  insolite  difiicoltà  incontrate  nel  rac- 
cogliere i  fatti  obbiettivi  ha  creduto  opportuno  di  comunicare  un  caso  di  spe- 
ciale forma  di  anestesia  isterica.  Una  malata  di  22  anni  presentava  in  varie 
regioni  cutanee  zone  di  anestesia  limitate  alla  sola  pelle,  mentre  gli  strati  sot- 
tostanti erano  in  preda  ad  un' iperalgia  di  altissimo  grado.  Alla  radice  della 
coscia  e  al  ginocchio  di  sinistra  poi  vi  era  iperalgia  fortissima  per  la  pressione 
anche  più  leggera,  ed  anestesia  verso  tutti  gli  altri  stimoli,  per  esempio,  per 
la  sensazione  di  freddo  ottenuta  con  polverizzazioni  di  etere.  Che  non  si  trattasse 
di  anestesia  cutanea  e  iperalgia  dei  tessuti  sottoposti  lo  dimostra  il  fatto  che 
la  perdita  delle  sensibilità  ad  alcuni  stimoli  si  diffondeva  alle  masse  muscolari, 
ai  tendini,  alle  articolazioni.  La  pressione  sulle  zone  iperalgiche  non  dava 
luogo  anfiossi  pupillari,  come  di  ordinario  non  se  ne  hanno  per  la  semplice 
pressione  sulla  cute  normalmente  sensibile,  di  più  la  puntura  sulla  pelle  ane- 
stetica cagionava,  come  nei  normale,  dilatazione  pupillare.  Questi  fatti  dimo- 
strano l' origine  psichica  del  dolore  e  dell'  anestesia  nell'  isterismo. 

Camia, 

82.  Oaro,  Ueher  die  Beziehung  epileptischer  Anfdlle  zur  Hamsaureausscheidung, 
—  «  Deutsche  med.  Wochenschrift  »,  No.  19,  1900. 

Già  nel  1896  Haig  osservò  una  diminuzione  di  acido  urico  nell' orina  prima 
dell'accesso  epilettico.  Kiernan  nel  1897  trovò,  corrispondentemente,  un  au- 
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mento  di  acido  urico  nel  sangue.  Recentemente  Krainski  constatò  la  dimi- 
nuzione d' acido  urico  già  24  e  persino  48  ore  prima  dell'  accesso  e  con  tanta 
regolarità  da  poterne  prevedere  in  anticipo  la  comparsa.  Questo  autore  ritiene 
che  la  diminuzione  di  acido  urico  nell'orina  sia  la  conseguenza  di  una  intossica- 
zione generale  che,  giunta  ad  un  certo  grado  di  intensità  produrrebbe  l'accesso, 
e  questo,  per  via  di  compenso,  sarebbe  appunto  destinato  a  distruggere  i  ve- 
leni elaborati.  Ciò  sembra  tanto  più  verosimile  in  quanto,  dopo  V  accesso,  si 
osserva  l'aumento  della  secrezione  dell'acido  urico  neir orina.  Sulla  tossicità 
del  sangue  degli  epilettici  poi,  specialmente  nei  periodi  pre-  post-  e  accessuali 
non  c'è  più  dubbio  dopo  le  ricerche  di  D' Ab  un  do,  Legrain,  Krainski. 

L'A.  porta  due  esempì  clinici  che  vengono  a  confermare  i  risultati  degli 
autori  citati.  Marco  Levi  Bianchini. 

33.  W.  Strolimayer,    Zur  Caauistik   der  abortiven  epileptischen  Anfiille.  — 
e  Monatsschrii't  fur  Psychiatrie  und  Neurologie  >,  Bd.  VII,  H.  2,  1900. 

L'A.  riporta  quattro  osservazioni  cliniche  di  epilessia  appartenenti  a  quel 
gruppo  di  casi  abortivi  poco  frequenti,  messi  in  evidenza  da  Binswanger, 
nei  quali  manca  qualsiasi  disturbo  della  coscienza  e  l'attacco  è  costituito  uni- 
camente da  scariche  motorie  irritative  o  di  arresto.  Nel  primo  caso  si  tratta 
di  un  complesso  sintomatico  costituito  anzitutto  da  attacchi  abortivi  senza 
disturbo  della  coscienza,  manifestantisi  in  una  scarica  corticale  di  arresto 
nel  centro  motorio  del  linguaggio,  donde  risultava  il  quadro  dell'  afasia  mo- 
toria transcorticale.  Inoltre  V  erano  attacchi  abortivi  senza  offuscamento  della 
coscienza  caratterizzati  da  soli  disturbi  vasomotori  (pallore),  i  quali  costitui- 
vano r  aura  di  attacchi  epilettici  tipici  completi.  L'  A.  diagnostica  il  caso  come 
epilessia  vasomotoria. 

Nel  2^  caso  si  osservavano  anzitutto  attacchi  tipici  completi.  Inoltre  at- 
tacchi abortivi  con  scariche  irritative  motorie  e  lieve  offuscamento  della  co- 
scienza (arresto  psichico).  In  terzo  luogo  attacchi  completi  tipici  e  infine 
attacchi  abortivi  con  scariche  motorie  di  arresto  e  irritative,  senza  disturbi 
della  coscienza.  ^ 

Nel  8^  caso  si  presentavano  attacchi  tipici  completi  ed  attacchi  abortivi 
con  scariche  motorie  irritative  senza  disturbi  delia  coscienza. 

Il  4k^  caso  è  più  complicato,  inquantochè  esisteva  una  combinazione  del' 
r  epilessia  con  i'  isterismo.  Oltre  ad  attacchi  epilettici  tipici  notturni  il  malato 
ne  presentava  altri  costituiti  de  sensazioni  di  movimenti  nonché  da  contra- 
zioni cloniche  con  o  senza  effetto  locomotore.  L'A.  diagnostica  il  caso  come 
istero-epilessia  con  mioclonia  sintomatica. 

Circa  la  patogenesi  dei  disturbi  motori  illustrati  1'  A.  non  dubita  che  si 
tratti  di  fenomeni  da  irritazione  spinale  o  in  generale  sottocorticale. 

Righetti, 

84.  F.  Schupfer,  Die  senile  und  cardiovasale  Epilepsie.  —  e  Monatsschrift  fiir 
Psychiatrie  und  Neurologie  »f  Bd.  VII,  H.  4  u.  5,  1900. 

Baccolta  di  10  osservazioni  cliniche  di  epilessia  senile.  Riportiamo  le  con- 
clusioni del  lavoro.  L'epilessia  senile  si  può  distinguere  in  generale  da  quella 
che  compare  nell'età  giovanile.  Non  è  possibile  invece  fare  una  distinzione 
etiologica,  patogenetica,  clinica  o  anatomo-patologica  tra  TepiUssia  che  com- 
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pare  dopo  i  50  anni  e  qnella  che  comincia  dopo  i  60.  L'epilessia  senile  è  meno 
rara  di  quanto  in  generale  si  ammetta.  Tra  le  cause  di  essa  ha  una  part«  im- 
portante l'eredità.  Le  cause  occasionali  sono  quelle  stesse  che  provocano  l'epi- 
lessia comune,  cioè  le  infezioni,  i  patemi  d'animo,  lo  spavento,  l'alcoolismo, 
l»i  sifìlide,  ì  traumi,  gli  abusi  sessuali,  il  colpo  di  sole,  le  malattie  di  onore,  ecc. 
L' importanza  maggiore  spetta  a  queste  ultime  e  all'  alooolismo.  Si  distin- 
guono varie  forme  di  epilessia  senile  :  1)  una  forma  renale,  non  ancora  bene 
accertata;  2)  una  forma  dovuta  a  malattie  cerebrali  organiche,  la  quale  in 
generale  non  appartiene  alla  vera  epilessia  ;  3)  una  torma  sifilitica  secondaria 
o  parasi fìlitica  (la  forma  sifilitica  terziaria,  gommosa  o  postsifìlitica  coi  carat- 
teri della  vera  epilessia  non  è  stata  ancora  osservata  nei  vecchi);  4)  una  forma 
sintomatica  in  genere,  la  quale  può  talvolta  mentire  la  vera  epilessia,  dovuta  a 
rammollimenti  cerebrali  multipli,  specialmente  nella  capsula  interna  e  nei  gan* 
glt  del  tronco;  5)  una  forma  rudimentale,  la  quale  esordisce  con  attacchi  apo- 
plettiformi,  dovuta  verosimilmente  ad  arteriosclerosi  cerebrale  ;  6)  una  forma 
pure  rudimentale  (precursiva)  dovuta  forse  a  disturbi  di  circolazione  (da  ar- 
terie-sclerosi) nelle  bigemine  anteriori  o  nei  gangli  della  base;  7)  una  forma 
cardiovasale  con  convulsioni  di  carattere  vario  ;  nei  cardiopazienti  bisogna  in- 
fatti distinguere  oltre  alle  convulsioni  epilettiche,  le  cai  cause  possono  essere 
indipendenti  dalla  cardiopatia  o  dalla  malattia  dei  vasi  :  a)  convulsioni  toniche 
o  combinate  con  movimenti  di  flessione  e  di  estensione  degli  arti,  simili  a  quelle 
consecutive  a  legatura  delle  quattro  arterie  cerebrali  e  che  possono  manife- 
starsi per  occlusione  del  tronco  della  arteria  basilare,  quando  la  forza  del  cuore 
è  diminuita;  b)  attacchi  epilettiformi,  generalmente  senza  convulsioni,  nella 
congestione  cerebrale  passiva  ;  e)  attacchi  di  convulsioni  cioniche  per  com- 
pressione 'delle  carotidi,  o  spontanei  nelle  cardiopatie  con  debolezza  del  cuore 
e  arteriosclerosi  dei  rami  secondari  dell'  arteria  silviana  ;  d)  attacchi  di  epi- 
lessia tipica,  quando  l' arteriosclerosi  colpisce  tanto  i  rami  secondari  della 
silviana,  quanto  le  arterie  che  vanno  al  cervello  medio  (non  ò  possibile  an^ 
Cora  di  stabilire  qual  parte  abbiano  il  simpatico  cervicale  e  i  centri  corticali 
vasomotori  nella  genesi  di  questa  epilessia  cardìaca)  ;  8)  una  epilessia  idiopa- 
tica, senile,  la  quale  non  si  differenzia  né  anatomicamente,  né  patogenicamente 
dalla  epilessia  volgare.  Costanti  nella  epilessia  senile  sono  le  alterazioni  psi- 
chiche ;  frequenti  sono  le  paresi  in  varie  regioni  del  corpo  e  i  disturbi  a  carico 
del  cuore.  Gii  altri  sintomi  che  accompagnano  l' attacco  sono  uguali  a  quelli 
che  si  osservano  comunemente  nel!'  epilessia. 

L'epilessia  senile  può  assumere  la  forma  di  attacchi  completi  tipici  e  ati- 
pici, rudimentali,  incompleti  e  abortivi.  La  prognosi  non  è  cattiva  quoadfntam^ 
ma  cattiva  riguardo  allo  stato  psichico  del  malato. 

La  cura  deve  essere  dietetico-medicamentosacome  in  altri  casi  di  epilessia. 
Neil'  epilessia  cardiaca  si  dia  la  digitale  sola  o  associata  ai  bromuri,  secondo  lo 
stato  delle  forze  del  cuore.  Si  cerchi  inoltre  di  combattere  o  almeno  di  arre- 
stare l'arteriosclerosi  e  le  sue  conseguenze.  Righetti, 


35.  B.  Lambranai,  Stati  di  emicrania  in  epilettici.  —   <  Riforma  medica  >, 
n.  134-136,  1900. 

L' A.. riferisce  due  casi.  Nel  primo  gli  accessi  di   emicrania  semplice  col- 
gono il  soggetto  fin  dall'infanzia  e  si  ripetono  senza  periodicità  tipiche  fino 
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a  27  anni,  ed  a  questa  età  scoppia  P  epilessìa.  Da  aUora  la  cefalea  si  mostra 
come  aura  dell'accesso  con  valsi  vo,  ma  non  necessaria,  si  mostra  talora  isolata 
nei  periodi  interaocessoali  e  per  la  sua  leggerezza  tenderebbe  a  confondersi 
forse  ira  le  varietà  degli  episodi  epilettici,  se  un  giorno  non  avesse  dato  di 
8Ò  grave  segno.  Nel  secondo  caso,  in  un  giovinotto  imbecille,  gli  accessi  con- 
vulsivi spesso  s'iniziano  o  sono  seguiti  da  cefalea,  e  vi  è  stato  un  accesso  di 
emicrania  oftalmoplegica.  L'À.  con  vart  argomenti  sostiene  la  diversa  natura 
delle  due  nevropatie,  notando  che  si  possono  interpretare  per  mezzo  dell'asso- 
ciazione episodica  o  permanente  delle  due  nevrosi  quei  casi  eccezionali,  in 
eoi  vi  ò  la  fusione  delle  due  forme  o  la  trasformazione  di  una  nell'altra.  Se 
poi  come  substrato  della  lesione  dei  centri  sensitivi  nell'emicrania  e  dei  cen- 
tri motori  nell'epilessia  si  pone,  secondo  le  tendenze  odierne,  un'alterazione 
molto  spesso  congenita  del  ricambio  materiale  e  come  causa  determinante 
principale  della  orisi  periodica  un  accumulo  di  prodotti  tossici  nell'  organismo, 
si  trova  che  oltre  alla  semplice  associazione  permanente  delle  due  nevro- 
patie  si  potranno  spiegare  le  eventuali  sostituzioni  di  nevropatìa  epilettica  e 
nevropatia  emicranica  e  le  associazioni  episodiche.  Gamia. 

SS.  G.  Flatsu,  Ueber  dea  diagnostischen  Werth  des  Griife^sehen  Symptoms  und 
seine  Erkldrung,  —  «  Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheiiknnde  >,  Bd.  XVIIy 
H.  1  u.  2,  1900. 

L'A.  narra  in  compendìo  la  storia  clinica  di  cinque  pazienti,  affdtti  da 
esoftalmo  con  sintoma  di  G  r  a  f e  e  dei  quali  nessuno  mostrava  altri  segni  che 
potessero  far  concludere  per  la  presenza  delia  malattia  di  Basedow.  Egli  ri- 
corda che  il  sintoma  in  parola  è  stato  osservato  oltre  che  in  questa  anche  in 
altre  (paralisi  bulbare,  tremori  cerebrali,  neuras tenia,  insulti  apoplettici,  diple- 
gia spastica  cerebrale,  malattia  di  Thomsen).  L'A.  poi  esamina  le  varie  dot- 
trine sulla  patogenesi  del  sintoma  di  Gr&fe. 

Vi  ha  chi  sostiene  essere  il  sintoma  dovuto  ad  una  contrazione  attiva  del- 
l'elevatore. Vi  ha  chi  lo  attribuisce  ad  una  debolezza  degli  antagonisti  (cioè 
dell'or&tcì^/am  ocuZt),  chi  a  disturbi  del  simpatico,  o  dei  corrispondenti  centri 
riflessi  e  di  coordinazione.  L'opinione  più  attendibile  è  quella  abbracciata  da 
Wilbrande  Sanger,  cioè  che  il  sintoma  di  Gr&fe  abbia  a  che  fare  princi- 
palmente con  rapporti  meccanici  cioè  con  indebolimenti  del  fascette  esistente 
fra  l'elevatore  della  palpebra  e  il  retto  superiore. 

Ad  ogni  modo  l'A.  conchiude  dal  suo  studio  analìtico  che  il  sintoma  di 
Grftfe  ò  lungi  dal  costituire  un  sintoma  patognomonico.        G.  MingazzinL 

37.  G".  Gasile  et  G.  Guillain,  Angiome  segmentaire,  —  «  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpètrière  >,  n.  2,  1900. 

Una  donna  di  68  anni  presenta  un'  ipertrofia  congenita  di  tutto  l' arto  supe- 
riore destro  che  si  estende  alla  regione  laterale  e  posteriore  del  torace  dello 
stesso  lato.  Tale  ipertrofia  non  è  uniforme  e  si  constatano  dei  tumori  più  o 
meno  voluminosi  distribuiti  sulle  dita,  sull'avambraccio,  sul  braccio  e  sul 
torace.  La  pelle  ha  aspetto  normale.  Gli  AA.  fanno  diagnosi  di  angioma,  in 
base  anche  alle  osservazioni  radiografiche  che  mettono  in  evidenza  delle  con- 
crezioni analoghe  ai  fleboliti.  La  disposizione  segmentaria  di  questo  angioma 
ha  importanza  dal  punto  di  vieta  ^atogenetico,  poiché  fa  frequentemente  no- 
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tata  nelle  malformazioni  congenite  ed  ha  servito  di  punto  di  partenza  a  teo- 
rie rimaste  finora  allo  stato  di  pure  ipotesi.  Gamia, 

38.  P.  E.  Lannois  et  B.  Bensaude,  Vadéno-lipomatose  symétrique  à  predo- 
minance  ceì^icale.  —  <  Nou velie  Iconographie  de  la  Salpétrière  >,  n.  1,  2,  3, 
1900. 

Questa  forma  clinica  fu  isolata  ed  illustrata  dagli  AA.  nel  1898.  Si  tratta 
di  nna  malattia  dei  gangli  e  dei  vasi  linfatioii  che  ha  molti  punti  di  ras- 
somiglianza coir  adeno-linfocele.  Caratteri  speciali  della  malattia  sono  la 
simmetria,  la  forma  diffusa  e  le  localizzazioni  speciali.  Quando  l'affezione 
è  giunta  ad  un  certo  periodo,  dà  al  malato  un  aspetto  speciale,  che  è  eguale 
per  tutti.  L*  unica  differenza  che  si  può  osservare  fra  i  diversi  casi  è  sopratatto 
dovuta  al  volume  delle  tumefazioni.  Queste  si  trovano  nelle  regioni  sotto  men- 
toniera, sotto  mascellare,  parotidea,  pe riauricolari,  e  della  nuca.  Sono  simme- 
triche, nella  naca  non  oltrepassano  mai  in  alto  una  linea  ohe  unisce  le  dae  apo« 
fisi  mastoidi.  Queste  tumefazioni  del  collo  si  possono  fondere  tatte  insieme,  e 
possono  restare  localizzate  solo  alla  regione  cervicale.  Più  spesso  però  se  ne 
trovano  nel  resto  del  corpo,  specialmente  nella  parte  superiore  ed  interna  degli 
arti,  nella  regione  pettorale,  epigastrica,  sovrapubica,  e  nella  regione  dorso- 
lombare  ai  lati  della  colonna  vertebrale.  Non  si  trovano  mai  modificazioni  ap* 
prezzabili  della  sensibilità,  della  motilità,  nò  distrofie,  e  ciò  dimostra  che  l'opi- 
nione di  ohi  sostiene  l'origine  nevropatica  dell'affezione  è  del  tutto  infondata. 
Al  contrario  in  molti  di  questi  malati  esiste  uno  stato  psichico  abnorme,  come 
irritabilità,  apatia  od  ipocondria.  Williams  notò  perdita  della  memoria  in 
on  caso  da  lui  illustrato.  I  tamori  possono  presentare  delle  alternative  molto 
pronunciate  di  aumento  e  di  diminuzione  di  volume,  non  scompaiono  però  mai 
completamente.  Gamia, 

Psichiatria. 

39.  Baeoke,  Uéber  ErschopfungspsycJioseìi,  <  Allgemeine  Zeitschrift  fùr  Psycbia- 
trio  »,  Bd.  LVn,  H.  1,  1900. 

L'A.  rileva  da  principio  le  indeterminatezze  della  psichiatria  nella  questione 
delle  psicosi  da  esaurimento.  Per  uscirne,  egli  dice,  bisogna  prendere  in  con- 
siderazione quei  casi  nei  quali  un  cervello  che  apparve  sempre  robusto  am*- 
mala  gravemente  in  seguito  a  cause  debilitanti,  come  grandi  perdite  di  san- 
gue, malattie  acute,  inanizione,  strapazzi  del  corpo,  nelle  donne  sopratutto  il 
puerperio  e  l'allattamento.  Da  queste  circostanze  risultano  psicosi  che  hanno 
sempre  dei  tratti  caratteristici. 

Nel  materiale  clinico  passato  in  questi  ultimi  tempi  pel  manicomio  di 
Frankfurt  a.  M.,  l'A.  ha  trovato  18  casi  nei  quali  la  diagnosi  di  psicosi  da  esau- 
rimenio  pare  esente  da  ogni  dubbio.  Si  tratta  di  persone  tra  i  20  e  i  30  anni, 
appartenenti  la  maggior  parte  al  sesso  femminile.  Di  questi  casi  l'A.,  per  la 
considerazione  dei  sintomi  e  del  decorso,  fa  due  grappi,  ma  dopo  nna  minuta 
descrizione  osserva  tra  i  due  gruppi  c'è  più  una  differenza  quantitativa  che 
qualitativa.  Le  forme  del  primo  gruppo  hanno  un  decorso  breve  ed  acuto, 
quelle  del  secondo  si  sviluppano  e  decorrono  più  lente.  Comune  alle  une  e  alle 
altre  è  il  profondo  disturbo  della  coscienza,  T  incapacità  ad  orientarsi,  la  fai- 
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sificazione  ìUtuoria  delle  percezioni»  le  allacinazioni  in  massa,  le  idee  deli- 
ranti variabili,  il  disturbo  del  processo  del  pensiero,  la  mancanza  del  sonno 
e  di  appetito,  la  prostrazione  delle  forze  e  un'oscara  coscienza  della  malattia. 
L'A.  riconosce  che  il  primo  grappo  corrisponde  al  delirio  da  collasso  di 
Kraepelin  e  al  deliriuin  acutum  exhaustivum  di  Binswanger,  e  il  secondo 
grappo  all'amenza.  Il  piccolo  numero  delle  sue  osservazioni  non  gli  concede 
di  giudicare  se  abbia  ragione  Binswanger  di  ammettere  come  terza  forma 
di  psicosi  da  esaurimento  la  demenza  acuta  che  Kraepelin  ascrive  agli  stati 
di  debolezza  postinfettiva  :  egli  crede  però  che  non  si  possano  realmente  se- 
gnare dei  precisi  limiti  tra  le  psicosi  da  esaurimento,  quelle  consecutive  ad  in* 
fezione,  specialmente  alla  puerperale.  Vedrani, 

40.  Q.  Mingazzini  e  G.  Paoetti,  Studio  clinico  sulle  psicosi  neurcUgiche  {in 
sensu  lato),—  «  Rivista  sperimentale  di  freniatria  >,  voi.  XXV,  fase.  8,4, 1899. 

Oli  AA.  riportano  venti  osservazioni  personali,  oltre  a  quelle  già  esistenti 
nella  letteratura,  di  forme  psicopatiche  in  rapporto  etiologico  diretto  con  ne- 
vralgie. Distinguono  secondo  la  forma  di  nevralgia  quattro  grappi  di  psicosi, 
cioè:  psicosi  dovute  a  prosopalgia,  a  cefalalgia,  ad  emicrania  e  a  nevralgie 
estraencefaliche.  Suddividono  poi  ciascun  gruppo  in  tre  forme,  secondo  la  du- 
rata e  V  intensità  del  disordine  psichico,  cioè  :  una  forma  abortiva,  in  cui  esso 
si  limita  a  un  semplice  disturbo  elementare  ;  una  forma  iperacuta  o  transitoria, 
quando  al  disturbo  elementare  si  aggiunge  la  perdita  della  coscienza  per  un 
periodo  breve  (da  poche  ore  ad  una  o  due  settimane)  ;  e  una  forma  protratta, 
quando  la  psicosi  e  con  essa  il  dolore  durano  per  settimane  e  mesi.  Kipor* 
tiamo  le  parole  con  coi  gli  AA.  riassumono  le  proprie  osservazioni  sulla  fre- 
quenza delle  psicopatie  in  rapporto  con  le  varie  forme  di  nevralgie. 

«  Le  cefalalgie  danno  le  forme  più  numerose  e  più  ricche  di  psicopatie  ; 
ad  esse  seguono  subito  le  emicranie;  più  scarse  sono  le  psicopatie  dovute  a 
prosopalgie  e  a  dolori  extraencefalici.  Le  forme  psicopatiche  protratte,  che  si 
svolgono  in  seguito  ad  emicrania  e  a  prosopalgia,  sono  rarissime  :  più  spesso 
sono  provocate  da  cefalalgia  o  da  dolori  intercostali.  Le  forme  abortive  sono 
quasi  esclusive  della  cefalalgia,  mancano  invece  nell'emicrania  ;  il  che  è  facile 
apiegare,  se  si  ricorda  che  allucinazioni  visive  elementari  sono  già  abituali 
compagne  dell'  emicrania.  Le  psicosi  allucinatorie  associate  ad  un  grado  più 
o  meno  grave  di  confusione  dominano  nelle  psicosi  da  dolore  di  origine  en- 
cefalica ;  rari  sono  i  deliri  paranoidi.  Uno  stato  angoscioso,  associato  a  depres- 
sione o  a  delirante  allegorizzazione  del  delirio,  è  quasi  caratteristico  delle  psi- 
cosi da  dolore  di  origine  extraencefalica.  L'  età  preferita  ò  quella  che  corre 
dal  secondo  al  quarto  decennio,  ma  non  mancano  esempi  di  pazienti  colpiti  ad 
11  e  a  65  anni.  Le  psicosi  da  dolore  colpiscono  complessivamente  prese  più 
gli  uomini,  che  le  donne;  però  mentre  le  forme  abortive  (post-^sefalalgiche) 
dominano  esclusivamente  nelle  femmine,  invece  le  psicopatie  transitorie  o  ipe* 
racnte  tanto  in  seguito  ad  emicrania,  quanto  a  cefalalgia,  sono  più  frequenti 
nei  maschi  >. 

Gli  AA.  respingono  l' ipotesi  che  gii  stati  psicopatici  in  rapporto  con  ne- 
vralgie siano  di  natura  isterica  od  epilettica.  Danno  invece  molta  importanza 
alla  predisposizione  ereditaria. 

Considerati  da  un  punto  di  vista  puramente  nosografico,  i  quadri  morbosi 
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delle  psicosi  nevralgiche  possono  assumere  anzitutto  la  forma  di  stati  aflPet- 
tivì  patologici,  sia  cioè  di  semplici  distimie  protratte,  sia  di  distimie  compli- 
cate con  allegorizzazione  della  nevralgia.  Si  possono  avere  inoltre  allacinazioni 
e  idee  abnormi  concomitanti,  delirt  allucinatorf,  impulsi  epilettoidi,  ed  infine 
delirt  paranoidi.  Tutte  queste  forme  non  hanno  del  resto  caratteri  specifici  che 
le  differenzino  dalle  altre  psicosi  primitive.  Gli  AÀ.  analizzano  separatamente 
i  vari  disordini  psichici  testé  enumerati,  cercando  di  spiegarne  la  patogenesi. 
Terminano  il  lavoro  con  considerazioni  medico-legali  sugli  atti  impulsivi  che 
sogliono  commettersi  frequentemente  dai  pazienti  durante  il  parossismo  neu- 
Talgico.  Righetti. 

41.  W.  Koenig,  Zur  disarthriachen  Form  der  motorischen  Aphasie^  bezw.  sur 
subeorticalen  motorischen  Aphasie.  —  «  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  u. 
Neurologie  »,  Bd.  VII,  H.  3,  1900. 

Caso  di  afasia,  sopravvenata  in  seguito  ad  insulto  apoplettico  in  donna  di 
56  anni.  Da  principio  l'afasia  fu  totale;  in  seguito  vi  fu  miglioramento,  ma 
persistettero  sintomi  di  afasia  motoria  transcorticale,  corticale  e  subcorticale 
(sopratutto  di  quest'  ultima).  V  era  cioò  spesso  incapacità  ad  articolare  le  pa- 
role sia  nel  linguaggio  spontaneo,  che  nella  denominazione  di  oggetti  a  vista, 
sebbene  fossero  conservate  le  immagini  verbali  (la  malata  sapeva  contare  il  nu- 
mero delle  sillabe  componenti  una  parola).  Nel r  articolazione  di  certe  parole 
inoltre  appariva  un  grave  disturbo  disartrico  che  assumeva  talora  i  caratteri 
della  balbuzie.  La  lettura  e  la  scrittura  erano  conservate,  la  malata  commetteva 
gli  stessi  errori  come  nel  parlare. 

L'A.  ricorda  un  caso  di  disartria  in  cui  all'autopsia  fu  rinvenuto  un  tumo- 
re, il  quale  comprimeva  il  centro  verbale  motorio. 

Dalle  due  osservazioni  VA.  conclude  che:  1^  Esiste  una  disartria  la  quale 
non  si  differenzia  da  quella  bulbare  e  va  considerata  come  sintomo  afasico. 
2®  Questa  disartria  può  combinarsi  con  la  balbuzie  come  pure  con  sintomi  afa- 
sici diversi.  8^  La  disartria  può  rappresentare  il  sintomo  residuale  principale 
di  una  afasia  motoria  od  anche  totale  migliorata;  come  può  essere  1'  espressione 
di  un  lieve  disturbo  funzionale  del  centro  verbale  motorio.  Righetti, 

42.  H.  T.  Fershing,  A  case  of  Wernick^s  conducHon  aphasia  with  autopsy.  — 

«  Journal  of  nervous  and  mental  disease  »,  n.  7,  1900. 

Un  uomo  robusto  di  45  anni,  è  preso  il  19  novembre  1897  da  trombosi 
sifilitica,  che  gli  produce  incoscienza,  rigidità  e  tremore  del  braccio  e  della 
gamba  sinistra,  deviazione  coniugata  degli  occhi  e  della  faccia  a  destra.  Nel 
lasso  di  una  settimana  ritornava  la  coscienza,  ma  la  parola  era  ridotta  ad  un 
vero  gergo  pronunziato  ad  alta  voce,  il  più  di  frequente  però  rispondeva  con 
soli  gesti.  Dopo  50  giorni  sparirono  completamente  i  segni  di  paralisi,  il  ma- 
lato rispondeva  si  e  no  appropriatamente,  pronunziava  con  esattezza  la  prima 
parola  di  una  risposta,  poi  continuava  nel  suo  incomprensibile  gergo.  Era  del 
tutto  incapace  a  pronunziare  il  nome  degli  oggetti  più  famigliari.  Invitato  a 
leggere  faceva  cenno  di  non  potere,  insistendo  leggeva  in  modo  cosi  marca- 
tamente paralessico  da  restare  inintelligibile.  Non  poteva  assolutamente  scri- 
vere né  spontaneamente  né  sotto  dettatura.  Il  23  gennaio  é  preso  da  un  nuovo 
insulto,  ed  il  suo  stato  resta  senza  variazione  fino  al  29  gennaio,  nel  qua!  giorno 
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maore  per  polmonite.  Alla  necroscopia  si  trovava  nell'  emisfero  sinistro  sola- 
mente una  placca  di  rammollimento  immediatamente  sotto  la  scissura  di 
Silvio,  6  cm.  dietro  al  congiungimento  delle  sue  branche  verticale  ed  oriz- 
zontale. Il  rammollimento  centrale  era  in  forma  di  cono  irregolare,  aveva  base 
ovale,  1,8  cm.  di  altezea  e  0,8  cm.  di  larghezza,  il  suo  asse  più  lungo  aveva 
un  diametro  di  2,5  cm.  ed  arrivava  alla  profondità  del  pavimento  della  scis- 
sura  di  Silvio.  In  questo  caso  era  dunque  evidente  la  interruzione  fra  la 
prima  circonvoluzione  temporale  e  la  terza  circonvoluzione  frontale. 

Gucci. 

43.  B.  Greidenberg,  Des  psychoses  consécutives  à  V  intoxication  oxy-carbo- 
nique,  —  «  Annales  médioo-psychologiques  »,  n.  I,  1900. 

Le  forme  di  alienazione  mentale  descritte  come  provocate  dall' intossica* 
zione  ossi--carbonica  si  possono  dividere  in  due  categorie:  nella  prima  sono 
da  collocare  quelle  che  sopravvengono  immediatamente  dopo  F intossicazione 
e  che  costituiscono  uno  dei  sintomi  di  questa;  nella  seconda  quelle  che  si  svi- 
luppano tardivamente  come  affezioni  secondarie.  I  casi  della  prima  categoria 
sono  rari  nella  letteratura,  frequenti  certo  invece  nella  pratica  ;  solamente 
grazie  alla  loro  breve  durata  sfuggono  spesso  all'osservazione  dell* alienista. 
Le  forme  della  seconda  categoria  si  sviluppano  da  due  a  quindici  giorni  dopo 
l'intossicazione,  nel  quale  periodo  i  malati  hanno  l'aria  di  esser  completamente 
ristabiliti.  Clinicamente  le  psicosi  carboniche  si  distinguono  per  i  disturbi 
della  memoria  (amnesia  retrograda)  e  per  l'indebolimento  molto  accentuato  della 
intelligenza  (demenza).  In  certi  casi  l' indebolimento  dell'  intelligenza  è  accom- 
pagnato da  fenomeni  motori,  specialmente  della  parola,  tanto  che  il  quadro 
clinico  è  simile  allora  a  quello  della  paralisi  progressiva.  Nell'evoluzione  delle 
psicosi  carboniche  vi  è  da  notare  una  marcata  tendenza  alle  remissioni,  che 
possono  far  credete  a  guarigioni  complete.  La  prognosi  è  in  generale  sfavo- 
revole. Quanto  alla  statistica,  le  psicosi  carboniche  sono  molto  rare. 

L' A.  unisce  tre  casi  di  osservazione  propria,  uno  dei  quali  a  sindrome 
pseudo-paralitica,  e  conclude  col  supporre  che  le  cognizioni  cliniche  delle  psi- 
cosi ossi-carboniche  farebbero  un  grande  passo  innanzi  se  si  potessero  fare  en- 
trare tali  forme  nella  categoria  delle  psicosi  polinevritiche.  Per  ora  sintomi  di 
polinevrite  non  sono  ancora  stati  notati  nell'  intossicazione  ossi-carbonica. 

Camia> 

44.  Boumevllle  et  J.  Noir,  Hydrocéphalie,  —  «  Progrès  medicai  »,  n.  28, 1900. 

Si  tratta  di  un  caso  d'idrocefalo  in  cui  non  vi  è  nessuna  ereditarietà;  la 
madre  si  ammalò  durante  la  gravidanza,  ed  ebbe  pure  un  forte  dispiacere  per 
la  morte  di  un  figlio.  Questi  due  accidenti  ebbero  per  conseguenza  un  parto 
prematuro  a  7  mesi  di  un  feto  del  peso  di  un  chilogrammo  soltanto.  Durante  i 
primi  sei  mesi  di  vita  la  bambina  non  ebbe  segni  di  idrocefalo.  A  6  mesi  com- 
parvero convulsioni,  e  cominciò  il  cranio  ad  aumentare  di  volume.  Le  convul- 
sioni cessarono  a  18  mesi,  ma  il  cranio  continuò  ad  ingrandire.  All'  età  di  8 
anni  ricompaiono  le  convulsioni,  con  carattere  molto  evidente  di  accessi  epi- 
lettiformi,  e  molto  frequenti  (fino  a  7  accessi  in  24  ore).  L'idrocefalia  ebbe  per 
conseguenza  una  diplegia  cerebrale  con  contratture,  la  bambina  divenne  sudicia 
e  completamente  idiota.  Essa  presentava  inoltre  una  notevole  precocità  gene- 
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sica;  all'età  di  nove  anni  vi  erano  le  mestraazioni  e  tatti  i  segni  di  pubertà. 
Nondimeno  dal  lato  ereditario  niente  può  giustificare  questo  fatto.  La  bam- 
bina, colpita  da  cachessia,  mori  di  tubercolosi  ad  andamento  lento  e  torpido. 
L'autopsia  non  mise  in  rilievo  nessun  fatto  che  la  distinguesse  dalle  altre 
autopsie  di  idrocefalici.  Soltanto  T obliterazione  dell'acquedotto  di  Silvio,  tro- 
vata dagli  AA.,  non  è  un  reperto  ordinariamente  constatato.  Camia. 

45.  H.  Schneiderf  Ueber  Auffassung  und  MerkfdhigTceit  beim  Alterblodsinn 

—  «  Psychologische  Arbeiten  »,  Bd.  Ili,  H.  3,  1900. 

L'A.  trova  per  i  suoi  malati  di  demenza  senile  troppo  fini  i  metodi  di  ri- 
cerca usati  da  altri  autori  per  l'esame  della  attitudine  a  percepire  e  a  fis- 
sare nella  memoria  le  immagini  (Kron  e  Kraepelin,  Finzi).  Adotta  perciò 
un  metodo  più  grossolano:  fa  vedere  ai  suoi  malati  degli  oggetti  o  delle  figure, 
i  cai  nomi  la  persona  dice  subito  {Auffassung),  o  dice,  dopo  un  determinato  in- 
tervallo di  5"  a  60"  (MerkfUMgkeU),  Il  numero  degli  errori  di  percezione  sale 
in  media  al  13  %  dei  dati  complessi  vi,  e  anche  in  questi  TA.  distingue  i  veri 
e  propri  errori  di  percezione  da  non  rari  dati  parafasici.  Il  numero  degli  errori 
durante  la  fissazione  del  ricordo  {Einprcigung)  cresce  coli' intervallo  di  tempo 
e  costituisce  in  media  il  50  o/o  dei  dati  complessivi.  L'origine  di  questi  errori 
è  varia,  ma  una  buona  parte  di  essi  è  attribuibile  a  distrazioni  esterne.  Fre- 
quenti dati  erronei  fondati  sul  fatto  della  ripetizione  della  stessa  parola  di 
fronte  a  immagini  successive  differenti  {Kl^en).  Non  ostante  il  metodo  gros- 
solano, l'A.  ha  potuto  dimostrare  l'esistenza  di  un  notevole  abbassamento  della 
facoltà  di  fissare  nella  memoria  impressioni  nuove  in  tutti  i  casi  di  demenza 
senile  esaminati.  In  due  dementi  paralitici  l'A.  col  suo  metodo  non  ha  potato 
rilevare  il  minimo  disturbo.  «/.  Fimi. 

40.  P,  Cololian  et  A.  Bodiet,  HyperestJiésie  corticale  dans  Valcoolisme  aigu. 

—  e  Archives  de  neurologie  »,  n.  53  e  54,  1900. 

Comprimendo  ì  bulbi  oculari,  sofidando  nel  condotto  uditivo  esterno,  o  per- 
cuotendo leggerissimamente  l' orecchio  col  palmo  della  mano,  comprimendo  e 
rilasciando  le  narici,  sfregando  leggermente  la  faccia  superiore  della  lingua  con 
una  punta  ottusa,  si  possono,  noli'  alcoolismo  acuto,  risvegliare  allucinazioni 
del  senso  corrispondente.  Anche  percuotendo  a  piccoli  colpi  la  pelle  si  possono 
destare  ullucinazioni  tattili  e  anche  visive,  uditive,  ecc.  Talora  la  sola  sugge- 
stione basta  a  provocarle. 

Qualcuno  di  questi  fenomeni  era  già  stato  emesso  in  evidenza  da  altri  au- 
tori anche  in  pazienti  affetti  da  altre  forme  psicopatiche  (delirio  di  perse- 
cuzione cronico).  Gli  AA.  sostengono  che  si  tratta  di  allucinazioni  e  non  di 
illusioni,  perchè  in  questo  caso  le  allucinazioni  sono  provocate  da  eccitazione 
periferica  dei  centri  sensoriali  (allucinazioni  periferiche),  mentre  per  solito 
sono  prodotte  da  eccitazioni  mentali  (allucinazioni  centrali).  Gli  AA.  ammet» 
tono  uno  speciale  stato  iperestetico  della  corteccia  cerebrale  che  darebbe  una 
ragione  dei  fenomeni  sopra  descritti.  L'iperestesia  nell' alcoolismo  non  ò  loca- 
lizzata solo  nella  corteccia,  ma  si  hanno  anche  fenomeni  d'iperestesia  perife- 
rica, tanto  dei  nervi  che  delle  terminazioni  nervose. 

I  fenomeni  d'iperestesia  corticale  non  si  sviluppano  in  tutti  i  casi  di  al- 
coolismo acuto,  ma  è  necessario  un  certo  grado   di    degenerazione   ereditaria. 
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Ne  sono  colpiti  a  preferenza  ì  bevitori  di  assenzio,  che,  oom'  è  noto,  presentano 
anche  convtilsioni  epilettiformi.  Gli  AA.  poi  si  chiedono  se  i  malati  che  presen- 
tano questi  sintomi  non  siano  dei  candidati  all'epilessia,  e  credono  ciò  assai 
verosimile.  Camia. 

47.  Boumeville  et  Bellin,  Idiotie  sì/mptomatique  de  lésions  destructives  du 
lobtUe  de  rinsida  et  de  sclerose  atrophique  du  lobe  temporcU.  -  «  Archives 
de  neurologie  »,  n.  54,  1900. 

Una  bambina  dell'età  di  tre  anni  e  mezzo,  il  cui  gentilizio  è  fortemente 
compromesso  dal  lato  materno,  ha  sofferto  all'età  di  8  mesi  di  convulsioni  a 
cui  segui  paralisi  delle  quattro  estremità  predominante  a  sinistra,  diminuzione 
molto  notevole  dell'intelligenza  ed  accessi  epilettiformi  predominanti  a  sinistra. 
Sette  mesi  più  tardi  accidenti  meningitici  per  tre  settimane  e  remissione  degli 
accessi  convulsivi  per  tre  mesi.  Essi  ricomparvero  in  seguito,  modificati.  L'idio- 
zia ò  completa,  la  parola,  l'attenzione,  le  manifestazioni  intellettuali,  i  senti- 
menti affettivi  mancano  del  tutto. 

L'autopsia  rilevò  distruzione  totale  del  lobulo  dell'insula  e  del  lobo  tempo- 
rale, parziale  delle  circonvoluzioni  marginali  del  lato  destro.  Si  tratta  di  una 
pseudo-poroencefalia,  perchè  non  vi  è  comunicazione  col  ventricolo,  ed  ò  dovuta 
molto  probabilmente  ad  obliterazione  della  siivi an a  e  dei  suoi  rami,  che  al- 
l'autopsia sono  stati  riscontrati  più  piccoli  di  quelli  dell'altro  lato.  A  ciò  va  ag- 
giunta un'  encefalite  che  ha  prodotto  ujia  sclerosi  atrofica  della  maggior  parte 
delle  circonvoluzioni  attorno  al  primitivo  focolaio.  Tale  doppia  lesione  ha  pro- 
dotto un  arresto  di  sviluppo  di  tutto  l'emisfero  destro.  Vi  è  da  notare  ancora 
una  lesione  dell'estremo  anteriore  del  lobo  temporale  sinistro,  analoga  a  ciò 
ohe  8Ì  ha  in  tutto  l'emisfero  destro.  Tali  lesioni  simmetriche  non  sono  punto 
rare  e  in  generale  uno  degli  emisferi  è  più  colpito  dell'  altro.  CaTnia. 


48.  A.  Vedrani,  Sopra  im  caso  di  psicosi  consecutiva  a  trauma  al  capo,  — 
«  Bullettino  del  Manicomio  di  Ferrara  »,  annata  XXVIII,  fase.  1,  1900. 

Uomo  quarantenne  senza  precedenti  morbosi  ereditari  né  individuali.  Trauma 
grave  al  capo  seguito  da  incoscienza  per  un  quarto  d'ora.  Depressione  per  esa- 
gerata preoccupazione  del  proprio  stato  ;  senso  di  esaurimento,  abnorme  irasci- 
bilità e  distraibilità.  Vertigini,  tentativo  di  suicidio  (un  anno  dopo  il  trauma). 
Seguono  tre  anni  di  buona  salute,  durante  i  quali  il  malato  nota  solo  una  troppo 
facile  stancabilità. 

Nuova  prostrazione,  desiderio  della  morte  —  ammissione  al  Manicomio  — 
disorientamento,  confusione,  apatia,  in  seguito  euforia  con  idee  di  grandezza 
fugaci,  talvolta  idee  negati vistiche.  Diplopia  sinistra,  ronzio  all'orecchio  sini- 
stro, accessi  di  tremore  epilettoide,  disturbi  transitori  e  vari  nelF  andatura,  nel 
gusto,  nell'odorato;  ingrassamento  notevole,  pòi  dimagramento.  Rapida  scom- 
parsa di  tutti  i  sintomi.  Dopo  dne  anni  di  remissione  completa,  all' infuori  che 
per  il  disturbo  visivo,  si  ha  una  improvvisa  ricomparsa  di  tutti  i  sintomi  pre- 
cedenti, e  morte  in  pochi  giorni. 

L'A.  non  crede  ohe  questa  psicosi  consecutiva  a  trauma  corrisponda  ad  al- 
cuno dei  quadri  morbosi  ammessi  finora  dalla  patologia  mentale  e  quindi  crede 
sia  l'espressione  clinica  di  una  reazione  specifica  della  corteccia  al  trauma; 
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propende  per  tali  casi  ad  ammettere  una  prognosi  infausta.  Pur  troppo  la  man- 
canza di  necroscopia  impedisce  di  poter  definire  questo  caso  importante  con 
sicurezza.  «/.  Fimi, 

49.  E.  Fitschen,  Die   Beziehung  der  HereditèU^  zara  periodischen  Irresein.  — 

e  Monatsschrit't  fur  Psychiatrie  und  Neurologie»,  Bd.  VII,  H.  2  u.  8,  1900. 

Da  un'  accurata  analisi  di  120  casi  di  psicosi  periodica,  studiati  in  parte 
direttamente,  in  parte  per  mezzo  delle  storie  cliniche  nel  manicomio  di  Bnrg- 
holzli,  e  dal  paragone  dei  risultati  con  quelli  ottenuti  da  Keller  {Inaugural- 
dissertation^  Zlirichj  1805)  sul  materiale  dello  stesso  manicomio,  V  A.  conclude 
che  nelle  psicosi  periodiche  non  è  dimostrabile  una  predisposizione  ereditaria 
più  frequente  che  nelle  malattie  mentali  in  genere,  che  però  tra  i  momenti  pre- 
disponenti le  malattie  mentali  occupano  un  posto  notevole,  più  che  iu  altre 
malattie  mentali  ;  che  nei  discendenti  da  questi  malati  non  vi  è  una  special- 
mente accentuata  tendenza  ad  ammalare  di  psicosi  e  nemmeno  uno  stato 
degenerativo  nel  senso  di  Morel;  che  vi  è  un  rapporto  tra  la  gravila  del- 
l' eredità  e  la  gravità  della  malattia  solo  in  quanto  la  malattia  compare  più 
presto  nei  più  gravemente  predisposti  ;  che  infine  i  così  detti  segni  di  dege- 
nerazione non  sono  più  frequenti  in  questi  malati  che  nei  malati  di  mente  in 
genere.  Lugaro. 

50.  H.  Liopmann,  Ein  Fall  von  Echolalie.  —  Bcitrag  zur  Lehre  von  den  loca- 
lisirten  Atrophieen.  —  «  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  9,  1900. 

Ecolalia  in  una  demente  senile.  Conservate  le  immagini  motrici  verbali  ;  non 
le  imagini  psichiche;  parafasia,  quasi  completa  abolizione  del  linguaggio  spon- 
taneo (afasia  sensoriale  transcorticale  di  Wernicke).  La  mancanza  dei  sin- 
tomi iniziali  (ictus)  e  ulteriori  (paresi,  paralisi,  contratture,  ecc.)  faceva  esclu- 
dere la  diagnosi  di  focolaio.  D'altra  parte  il  reperto,  messo  per  primo  in  vista 
da  Pick,  di  atrofie  circoscritte  della  corteccia  nella  demenza  senile,  fece  pen- 
sare, intra  vitam^  ad  un'atrofia  del  lobo  temporale.  L'autopsia  confermò  la  dia- 
gnosi. Si  trovò:  spiccata  atrofia  del  cervello,  specialmente  sinistro.  Peso 
gr.  1040.  Circonvoluzioni  frontali  e  temporali  sinistre  notevolmente  depresse; 
1'^  e  2'^  temporale  oltremodo  sottili;  solchi  profondi.  Pure  sottile  la  circonvo- 
luzione di  Broca.  L'emisfero  sinistro  in  totalità  più  piccolo  del  destro. 

Marco  Levi  Bianchini, 

Terapia. 

51.  L.  Scabia,  Trattato  di  terapia  delle  malattie  mentali  ad  uso  dei  medici  e 
degli  studenti,  con  prefazione  del  prof.  Eurico  Morselli.  Un  voi.  iu 
8o  di  pag.  XVIII,  507,  Torino,  Unione  tipografico-editrice,  1900. 

La  psichiatria,  dice  assai  bene  Morselli,  è  ancora  soggetta  alle  iuour- 
sioni  ed  alle  inframmettenze  di  letterati,  artisti  e  pseudo-filosofi,  che  per 
eccesso  ora  di  zelo  ricostruttore,  ora  di  critica  demolitrice  hanno  contribuito  a 
diiFondere  il  discredito  e  lo  scetticismo  in  riguardo  alla  terapia  delle  malattie 
mentali.  Tatti  costoro,  di  fronte  ad  un  libro  voluminoso  di  psicoterapia,  si 
aspetteranno  a  dir  poco  un  paradosso   od  al   più  una  laboriosa  oonfutazione 
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del  nichilismo  terapeutico.  Invece  l' A.  ha  saputo  concentrare,  in  un'  esposi- 
zione semplice,  scorrevole  e  bene  ordinata,  una  quantità  di  precetti  pratici, 
che  godono  già  V  unanime  consenso  degli  alienisti  o  che  almeno  non  si  allon- 
tanano dai  principi  della  terapia  generale.  Naturalmente,  la  cura  medicamen- 
tosa della  pazzia  e  dei  suoi  singoli  sintomi  non  rappresenta  che  la  minor  parte 
dell'opera;  una  parte  assai  maggiore  è  dedicata  al  trattamento  fisico  per 
mezzo  dell'  elettroterapia,  del  massaggio,  dei  bagni,  ecc.  ;  e  la  parte  massima 
ò  quella  consacrata  al  regime  dei  pazzi,  che  comprende  il  governo  dei  manico- 
mi e  le  norme  dei  suoi  numerosi  congegni.  Biunendo  insieme  questi  argomenti 
ed  esponendo  non  solo  le  massime  di  cura  ormai  sanzionate,  ma  anche  quelle 
tuttora  esposte  a  discussione,  V  A.  ha  potuto  realizzare  il  preteso  paradosso 
d' un  libro  di  psicoterapia  senza  cadere  né  in  prolissità,  nò  in  mistifìcazioDi. 
Certo,  il  suo  libro  è  molto  analitico,  e  i  piccoli  particolari,  per  quanto  appena 
accennati,  vi  abbondano,  specialmente  nel  campo  della  cosi  detta  tecnica  ma- 
nicomiale, che  in  fondo  è  un'  applicazione  diretta  del  senso  comune  e  niente 
più.  Pure,  non  ò  ancora  il  momento  di  giudicare  superflua  una  pubblicazione 
completa  di  ciò  che  può  essere  suggerito,  in  materia  di  manicomi,  da  un'  espe- 
rienza libera  di  pregiudizi.  Mi  sia  permesso,  fra  tante  norme  particolari,  di 
formularne  una  di  carattere  generico,  che  sembrerà  inutile,  tanto  è  evidente, 
e  che  dovrebbe  essere  base  al  benessere  degli  alienati,  ma  che  è  spesso  dimen- 
ticata, quantunque  sia  la  condizione  di  tutte  le  altre:  il  miglior  manicomio  è 
quello  dove  gli  infermieri  sono  più  generosamente  pagati.  Il  servizio  pubblico 
dei  manicomi  dipende  certamente  dall'  abilità  tecnica  degli  alienisti,  ma  anche 
e  prima  dalla  prosperità  e  dalla  civiltà  del  paese.'  E,  TanzL 

52.  E.  ToulouBO,  Du  sei  dans  l'alimentation  des  épUepiiques,  —  <  Gazette  des 
hòpitaux  »,  n.  82,  1900. 

Secondo  Nencki  e  Schuman  Simanowski  il  bromuro  introdotto  nel- 
l' organismo  non  si  comporta  come  un  corpo  estraneo,  ma  può,  in  certi  limiti, 
sostituirsi  al  cloro,  come  succede  per  es.  per  la  secrezione  gastrica,  che  contiene 
acido  bromidrico  dopo  la  somministrazione  di  bromuri.  Privando  il  tessuto  ner- 
voso del  cloruro  esso  sarà  più  avido  di  bromuro  che  avrà  perciò  un'  azione  te- 
rapeutica più  grande.  Partendo  da  questo  concetto  fondamentale,  l'A.  ha  fatto 
diverse  serie  di  esperienze.  Nella  prima  egli  ha  sottoposto  20  epilettici  ad  un 
regime  alimentare  speciale  contenente  2  grammi  di  cloruro  di  sodio,  sommini- 
strando contemporaneamente  gr.  2,50  di  bromuro.  Risultato  di  tutte  le  espe- 
rienze fu  che  gli  effetti  terapeutici  erano  negativi  se  si  usava  l'ìpoclorurazione 
sola,  poco  sensibili  coli'  uso  dei  bromuri  a  regime  ordinario,  e  positivi  in  modo 
straordinariamente  evidente  solo  coli'  uso  combinato  dei  bromuri  e  dell'  ipoclo- 
rurazione. L'A.  ha  sperimentato  anche  diversi  modi  d' ipoclorurazione  per 
dimostrare  che  i  risultati  terapeutici  non  erano  dovuti  al  cambiamento  di  re- 
gime o  a  qual(me  altra  moditicazioue  di  esso  invece  ohe  alla  diminuzione  del 
saie.  L'A.  aggiunge  consigli  pratici  per  i'  applicazione  del  nuovo  trattamento. 

Camia. 

53.  A.  Fieraocini,    L'  assistenza  dei  pazzi  nel  Manicomio  e  nella  famiglia,  — 

Un  voi.  di  XV-261  pag.  Hoepli.  Milano ,  1900. 

L' A.  in  questo  manualetto  intende  di  esporre  le  «  istruzioni  elementari 
«  per  infermieri  ed   infermiere  »    di  manicomio.  La  materia  è  divisa  in  una 
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parte  psichiatrica,  in  cui  sono  descritte  ia  forma  molto  semplice  alcune  delle 
manifestazioni  praticamente  più  importanti  della  pazzia;  e  in  una  parte  tec- 
nica, in  cui  sono  separatamente  studiati  i  servizi  generali  di  un  manicomio,  e  i 
servigi  speciali  propri  di  ciascuna  sezione.  Giustamente  è  dato  un  certo  svi- 
luppo al  capitolo  dolla  sezione  infermeria,  dove  si  tratta  dell'assistenza  del 
pazzo  anche  come  malato  di  malattia  comune. 

Finalmente  l'À.  tratta  dei  doveri  della  famiglia  e  degl' infermieri  nella 
custodia  domestica  dei  pazzi  e  del  miglior  modo  di  eseguire  il' trasferimento 
dei  pazzi. 

Il  manuale  non  presenta  lacune  ed  è  in  forma  piana,  adatta  allo  scopo  ; 
però  PA.  trascura  un  po' la  grande  diversità  di  organizzazione  che  esiste  fra 
manicomio  e  manicomio  ;  e  dà  molti  precetti  senza  spiegarne  a  sufficienza 
la  ragione.  Cose  queste  che  se  non  costituiscono  dei  veri  difetti  tolgono  al  libro 
della  sua  utilità  se  messo  semplicemente  nelle  mani  di  un  nostro  comune  in- 
fermiere. Qualora  venisse  istituito  un  corso  d'istruzione  per  il  personale  dei 
manicomi,  allora,  come  libro  di  testo,  il  manuale  del  P.  sarebbe  un  eccellente 
aiuto  cosi  al  medico  docente  come  agli  allievi  infermieri.  J.  Fimi, 

54.  D.  De  Buck  et  O.  Van  Der  Linden,  Ls  traitement  de  V  ulcere  variqueux 
par  V  élongation  et  la  dissociation  fasdctdaire  des  nerfa,  —  e  Journal  de 
neurologie»,  n.  11,  1900. 

Gli  AA.  sostengono  con  vari  argomenti  che  si  deve  oggidì  ritenere  che  le 
varici  e  l' ulcera  varicosa  sono  cagionate  da  un'  alterazione  trofica.  Qualunque- 
sia  la  sede  della  lesione  trofica,  viene  ad  esser  giustificato  il  tentativo  di  in- 
fluenzare la  vitalità  dei  nervi  trofici  con  mezzi  meccanici,  specialmente  se  gli 
altri  mezzi  si  mostrano  infedeli  o  insufficienti.  L'allungamento  dei  nervi  fu 
applicato  per  la  prima  volta  da  C  hipault  per  la  cura  del  male  perforante  e 
dell'ulcera  varicosa.  Gli  AA.  riferiscono  due  casi  di  ulcera  varicosa,  da  loro 
curati  coli' allungamento  dello  sciatico  popliteo  esterno  col  metodo  di  0 hipault 
e  la  dissociazione  fascicolare  dello  stesso  nervo  col  metodo  di  De Ib et.  Le 
ulceri  datavano  una  da  otto  anni,  l'altra  da  quattro,. e  guarirono  la  prima  in 
sei  settimane,  la  seconda  in  tre  mesi.  Sebbene  siano  noti  oasi  di  guarigione 
dell'  ulcera  varicosa  ancora  più  rapidi  dopo  l'allungamento  e  la  dissociazione 
dei  nervi,  pure  gli  A  A.  sono  convinti  che  nessun  altro  trattamento  avrebbe 
prodotto  in  cosi  breve  tempo  la  guarigione  di  ulceri  cosi  vaste  e  ribelli. 

Camia, 

55.  C.  Impens,  Action  de  la  morphine  et  de  quelques-uns  de  ses  dérivés  sur  la 
respiraUon,  —  «  Journ.  méd.  de  Bruxelles»,  n.  16,  1900. 

Ricerche  sul!'  azione  dei  vart  alcaloidi  del  gruppo  della  morfina  sulla  re- 
spirazione. L' eroina  risultò  il  più  innocuo  e  nello  stesso  tempo  il  più  attivo. 
Essa  rende  più  lunghe  e  profonde  le  escursioni  respiratorie  senza  alterare  in 
alcun  modo  l'attività  del  centro  respiratorio;  è  quindi  la  più  indicata  come  se- 
dativo nelle  affezioni  polmonari  e  bronchiali;  non  ha  però  alcun  valore  come 
analgesico.  Marco  Levi  Bianchini. 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 


Pirense,  Soolotà  Tip.  Fior.  —  1900. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Clinioa  psichiatrica  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Tao  zi). 


Sordomutismo  e  mutismo  con  audizione  (sordità  psichica). 

OBserraiione  olinlca  e  oonsiderasioni  del  dott.  B.  Righetti,  Aasistente. 

Tra  le  forme  dì  mutismo  congenito  non  dovuto  a  sordità  ne  ad  idiozia, 
quella  paragonabile  all'afasia  motrice  degli  adulti  è  nota  da  più  lungo  tempo, 
e  più  riccamente  rappresentata  nella  letteratura.  Per  i  casi  di  questo  genei*e 
è  stata  adottata  dagli  autori  tedeschi  la  denominazione  di  Hiirstummlieit  (mu- 
tismo con  audizione  o  senza  sordità)  introdotta  di  Coèn(l),  e  più  che  dai 
neuropatologi  questi  casi  sono  stati  studiati  dai  terapisti  dei  difetti  della 
parola.  Secondo  (lulzmann  (2)  la  maggior  parte  dei  muli  con  audizione  si 
osservano  fra  i  3  e  i  5  anni  ;  oltre  questa  età  sono  assai  più  rari.  Il  mag- 
gior contingente  è  dato  dalle  popolazioni  rurali.  Si  tratta  di  bambini,  i  quali 
comprendono  quanto  loro  vien  detto  e  talora  son  capaci  di  ripetere  le  parole 
udite,  ma  sono  incapaci  di  esprimersi  spont'ineamente  mediante  il  linguaggio 
articolato.  Il  loro  vocabolario  si  limita  a  quei  monosillabi,  che  rappresentano  ì 
fonemi  articolati  primitivi  {(Jrlaute  secondo  Kussmaul),  o  tutt' al  più  a 
qualche  appellativo.  Con  le  persone  che  li  circondano  essi  si  esprimono  a 
gesti,  tanto  che  spesso  vengono  ritenuti  per  sordomuti  e  come  tali  intei- 
nati  negli  ospizi.  Il  grave  disturbo  è  suscettibile  di  miglioramento  con  Petà, 
sopratutto  se  convenientemente   curato   con   esercizi   metodici    della   parola. 


(1)  R.  CottM,  Die  mrstummheU  und  ihre  Behandlungt  VVien,  1888. 

(2)  ìL  GuTZMAMM,  Ueber  Hemmungen  der  SprachetUioickelung.    Verhandlungen  dcr  GeselU 
scìun/t/Hr  Kinderheilkunde,  XII,  1807. 
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Tuttavìa  |a  funzione  del  linguaggio,  quando  si  stabilisce,  è  spesso  assai  difet- 
tosa, inquantochè  compare  la  balbuzie. 

Il  liiebmann  (i)  ha  compreso  sotto  la  denominazione  introdotta  da 
Coen  altre  forme  di  mutismo  congenito  meno  semplici  di  quella  ora  descritta, 
eh'  egli  distingue  come  motoria^  poiché  in  esse  esiste  non  solo  un  difetto 
dell'elemento  espressivo  del  linguaggio,  ma  anche  dell'elemento  percettivo. 
Egli  distingue  cioè  anche  una  forma  sensoria^  paragonabile  all'afasia  senso- 
riale degli  adulti,  una  forma  mista  semot^io -motoria  e  una  forma,  che  rap- 
presenta il  passaggio  dal  mutismo  alla  balbuzie  grave. 

À  noi  interessa  principalmente  la  forma  sensoria,  inquantochè,  come  ci 
proponiamo  di  dimostrare,  ci  sembra  che  clinic^imente  essa  non  sia  netta- 
mente ben  delimitata,  e  che  sopratutto  l'interpretazione  data  dai  logopatologi 
delle  cause  e  della  patogenesi  del  disturbo  del  linguaggio  sia  insufficiente. 

Ecco  anzitutto  come  si  presentano,  secondo  le  parole  di  Liebmann,  i 
muti  appartenenti  alla  forma  sensoria:  <  Questi  bambini  spontaneamente  non 
«  parlano  affatto.  Gli  unici  suoni  articolati  che  si  sentono  pronunciare  spon- 
«  taneamente  da  loro  sono  quelli  primordiali.  Se  si  dice  loro  qualche  cosa,  essi 
«  la  ripetono.  Le  parole  da  loro  ripetute  sono  gravemente  deturpate.  Spesso 
«  l' imitazione  si  limita  alla  vocale  principale  o  all'  intonazione  della  voce.... 
«  Essi  sentono  bensì  le  parole,  ma  non  le  intendono.  Questi  bambini  sono  sordi 
«  psichicamente.  Questi  casi  sensori  seuibra  siano  molto  rari  ».  (L'A.  ne 
ha  descrìtti  due).  «  L'intelligenza  dei  bambini  muti  con  audizione  non  è  cosi 
«  ben  sviluppata  come  appare  a  tutta  prima....  si  trovano  in  essi  dei  difetti 
«  caratteristici  delle  facoltà  centrali,  i  quali  fanno  apparire  i  bambini  molto 
«  arretrati  rispetto  ai  loro  coetanei.  Questi  difetti  sono  specialmente  a  carico 
«  della  sfera  ottica,  tattile  e  motoria.  In  casi  rari  queste  due  ultime  sono 
«  bene  sviluppate,  mentre  le  fttcoltà  uditive  stanno  a  un  basso  livello. 

«  Difetti  gravi  dell'  udito  io  li  trovai  solo  nei  casi  sensori.  Questi  bam- 
4c  bini  ad  occhi  chiusi  non  erano  al  caso  di  distinguere  rumori  differenti, 
«  come  fischi  o  rumore  di  chiavistelli.  Anche  la  localizzazione  approssimativa 
«  dei  rumori  non  riesce  loro;  cosi  essi  non  sapevano  indicare,  se  io  batteva 
«  sul  tavolo  accanto  a  loro  o  in  distanza  accanto  alla  porta.  Per  altro  la  ca- 
«  pacità  uditiva  di  questi  bambini  non  era  diminuita.  Poiché  io  mi  son  con- 
«  vinto  spesso,  che  essi  sentivano  anche  rumori  lievi....  Questi  malati  non 
«  possono  con  l'orecchio  differenziare  esattamente  gli  uni  dagli  altri  neanche 
«  1  singoli  suoni  verbali,  quando  si  pronunziano  innanzi  a  loro  facendoli  stare 
«  ad  occhi  bendati.  Che  ciò  non  dipenda  da  inettitudine  dei  loro  organi  del 
«  linguaggio,  si  vede  da  ciò  che  essi  possono  imitare  abbastanza  bene  molti 
«  suoni  vocali,  se  possono  guardare  la  bocca  dell'interlocutore....  Dal  decorso 
«  dei  casi  da  me  osservati  mi  risulta  che  questa  deGciente  capacità  uditiva 

(1)  A.  Liebmann,  Vorìtaangen  Uber  SprachatorungeUf  3  Heft.  tì'òrHummheU.  Berlin.  Co- 
blentz,  1808. —  Cfr.  dello  stenao  autore  :  AnffeborenepayckiseheTaubheUiAWgem.med.Ceutrtiìteiimìg, 
No.  31,  1808)  e  GeUtig  tturilckgebtiebene  Kinder  {Arehiv  fùr  Kinderlieìlkuude,  Bd.  XXVIII,  H.  1.  ?• 
1800). 
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«  non  aveva  cause  periferiche,  ma  in  ultima  analisi  era  di  natura  centrale. 
«  Quésti  bambini  avevano,  secondo  la  mia  opinione,  un'  attenzione  uditiva 
«  troppo  scarsa  per  distinguere  abbastanza  i  singoli  suoni  e  parole,  e  una 
«  memoria  uditiva  troppo  poco  sviluppata  per  conservare  durevolmente  Pim- 
«  pressione  uditiva  della  parole.... 

«  A  parte  i  casi  di  mutismo  sensorio  con  audizione,  io  non  trovai  negli 
«  altri  dei  difetti  grossolani  della  facoltà  uditiva.  Gli  altri  pazienti  rispondevano 
«  bene  all'esame.  Però  ad  un  esame  più  accurato  anche  essi  mostravano 
«  spesso  lievi  difetti  acustici.  Solo  la  prima  classe,  quella  che  io  ho  denomi- 
«  nato  forma  motoria,  era  ben  sviluppata  riguardo  all'audizione  ». 

Prima  di  Liebmann  dei  casi  analoghi  a  quelli  da  lui  ascritti  alla  forma 
sensoria  del  mutismo  con  audizione  erano  stati  illustrati  da  S.  Heller  (1)  sotto 
il  titolo  di  sordità  psichica.  Non  tutti  questi  casi  presentavano  il  fenomeno 
della  ripetizione  bruta  della  parola  udita,  poiché  alcuni  non  ripetevano  nean- 
che una  sillaba,  e  d'altra  parte  il  disturbo  della  percezione  uditiva  non  era  il 
solo  da  essi  presentato,  inquantochè  esisteva  un  grave  disturbo  delle  varie  fa- 
coltà centrali.  I  casi  di  Heller  appartengono  quindi  piuttosto  all'idiozia,  della 
quale  presentano  molti  caratteri.  Si  tratta  o  di  individui  profondamente  apa- 
tici, 0  di  individui  eretistici,  soggetti  a  veri  stati  di  eccitamento  maniaco. 
Questi  ultimi  sono,  secondo  Heller,  di  prognosi  più  infausta  riguardo  alla  cura- 
bilità del  mutismo. 

Gutzmann(2)  crede  che  esistano  casi  rarissimi  di  sordità  psichica  con  in- 
telligenza normale,  e  dice  anzi  di  averne  guariti  due. 

Ot u  sze w  sk  y  (3)  distingue  un  mutismo  congenito  motorio  {Uòrstumtnheit)^ 
un  mutismo  sensorio  e  un  mutismo  transcorticale,  comprendendo  sotto  que- 
stui ultima  denominazione  le  forme  dovute  ad  alterazioni  dell'organo  uditivo, 
le  quali  non  producono,  sordità  completa. 

La  diagnosi  di  sordità  psichica,  ammessa  dagli  autori  citati,  si  basa  essen- 
zialmente sul  reperto  negativo  dell'esame  otoscopico,  e  sull'esistenza  di  un 
grado  di  acutezza  uditiva  spesso  non  inferiore  al  normale  riguardo  ai  suoni 
e  rumori.  In  base  a  questi  dati  il  Liebmann  (4)  crede  anzi  che  sia  possi- 
bile distinguere  il  muto  con  audizione  dal  sordomuto. 

L'aver  messo  in  luce  una  forma  clinica  speciale  di  mutismo  sensorio 
diversa  dal  vero  sordomutismo,  nonostante  la  grande  somiglianza  che  nei 
casi  speciali  può  esservi  fra  le  due  forme,  ha  un'importanza  essenzialmente 


(t)  S.  Hkllbb,  Ueber  psychische  Taubheit  im  Kindeaalier.  (Veraammlung  Dentscher  Natai- 
forscher  and  Aeraste  in  Wien  von  24-80  Septomber  1894,  Sektion  f&r  Klnderheilknnde)  riferito  noi 
NwTologiKhes  aejitraZMott,  1804.  pog.  747.  — Lo  arvsso,  JJtbtr  cinea  FaUvon  p9ychUcher  Tanòkeit 
im  KindeioUer.  (Wiener  klioische  Wochenschrift,  1896,  N.  33). 

(2)  H.  GuTZMJkKN,  MediciitUch  pddagogUche  JHonatichrift  fUr  die  gesammte  Sprachheilkunde, 
1896,  piig.  83  (dtftto  4»  S.  Krenberger,  in  Psychièeke  TauMett,  Wiener  nied.  Presse,  1809,  K.  48). 

(3)  W.  OTUBEKW6KT,  Vierter  Btitrag  zu,r  Lehrt  Uber  Spraehanomalien.  (Medicyn»,  39-42,) 
riferito  nel  JdhrttbericM  tìber  die  Leitt.  u.  Fortackr.  d.  gè»,  Med.y  1896,  lì,  pag.  114).  —  Lo  stesso, 
Aper^  general  de  pathologie  et  de  therapeutiqtie  dea  vices  de  la  parole,  (Archi voe  de  Keorologie, 
ToL  TU,  D.  43,  Jain  1890), 

(4)  LlEBMÀlW,  loc.  Cit. 
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pralicn,  poiché,  se  i  successi  vantati  dai  terapisti  dei  difetti  del  linguaggio  non 
sono  esagerati,  dalla  diagnosi  dipende  nei  casi  di  questo  genere  l'avvenire 
del  paziente.  L'indirizzo  terapeutico  infatti  è  essenzialmente  diverso,  o  piut- 
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tosto  sono  diversi  i  risultati  ottenibili.  E  stato  dimostrato,  che  anche  nei  veri 
sordomuti  è  possibile  di  sviluppare  notevolmente  con  adatti  esercizi  la  fa* 
colta  uditiva  anche  quando  questa  è  rudimentale,  tuttavia  non  è  riuscito  finora 
con  questo  metodo  di  donare  ai  sordomuti  la  facoltà  di  intendere  il  linguag- 
gio parlato  nel  grado  necessario  per  entrare  in  rapporti  normali  col  mondo 
esterno;  si  vuole  invece  che  ciò  riesca  nei  casi  di  sordità  psichic4i  congenita, 
purché  il  trattamento  sia  iniziato  assai  presto.  A  me  sembra  pertanto  che  la 
distinzione  clinica  delle  due  forme  di  mutismo  abbia  anche  importanza  teorica, 
poiché  si  tratta  di  due  forme,  le  quali,  secondo  l' interpretazione  che  ne  hanno 
finora  data,  dovrebbero  occupare  un  posto  assai  diverso  nella  patologia,  e  cioè 
il  mutismo  con  audizione  tra  le  malattie  cerebrali  di  cui  ancora  non  si  conosce 
il  substrato  anatomico,  mentre  il  sordomutismo  nella  maggioranza  dei  casi  è 
la  conseguenza  di  affezioni  dell'organo  periferico  dell'adito. 

Ora,  ammesso  che  i  criteri  diagnostico^differenziali  esposti  sopratutto  dal 
Liebmann  siano  sufficienti  finché  si  ha  di  mira  semplicemente  il  trattamento 
curativo  deiraffezione,  non  mi  sembra  che  lo  siano  altrettanto  per  chi  si  pro- 
ponga di  fare  una  diagnosi  esatta  in  casi,  in  cui  è  pressoché  impossibile  valersi 
del  criterio  più  sicuro  (che  é  quello  dato  dalla  curabilità  del  disturbo)  data 
l'età  adulta  del  paziente,  e  che  sono  altrettanto  meritevolf  di  essere  studiati 
dal  punto  di  vista  della  patogenesi  del  difetto  a  carico  della  sfera  uditiva,  che 
è  causa  del  mutismo. 

L'occasione  di  fare  questo  studio  mi  é  stala  fornita  da  un  caso,  il  quale 
presenta  i  sintomi  del  mutismo  sensorio  con  audizione,  e  nel  quale  (trattaodosi 
di  un  adulto  intelligente)  l'esame  funzionale  dell'udito  ha  permesso  di  rile<- 
vare  i  sintomi  di  un'affezione  della  via  dell'acustico. 

Prima  dì  esporre  la  mia  osservazione,  credo  opportuno  di  analizzare  det^ 
tagliatamente  i  criteri  diagnostico-differenziali  fra  mutismo  con  audizione  e 
sordomutismo. 

Anzitutto  è  bene  rilevare,  che  il  concetto  clinico  del  sordomutismo  in 
genere  non  è  ben  definito.  Io  mi  richiamo  a  questo  riguardo,  a  quanto  dice  il 
Mygind  (1)  :  «  Il  concetto  del  sordomutismo  essendo  fondato  non  sull'anatomia 
«  patologica  0  sull'etiologia,  ma  soltanto  su  di  un  sintomo....,  ne  segue  neces- 
«  sariamente,  che  il  sordomutismo  non  é  uno  stato  patologico  ben  caratteri^ 
«  zato.  Ciò  vale  non  tanto  per  quella  forma,  in  cui  la  funzione  specifica  del 
«  nervo  acustico  é  completamente  abolita  e  non  esiste  alcuna  facoltà  di  par- 
«  lare  (sordomutismo  propriamente  detto),  quanto  per  quello  stato,  in  cui 
«  esistono  residui  di  udito  più  o  meno  notevoli,  o  nel  quale  esiste  qualche 
€  traccia  di  linguaggio....^  Il  decidere  se  un  individuo  debba  essere  denomi- 


(1)  llTonru,  Taub9tummMiti  iu:  Schtoartzt'9  Handbuch  fUr  Okrcnheìtkutidef  1893,  Voi.  II 
IMftg.  648. 
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€  nato  sordomuto  o  do  è  quindi  non  di  rado  affatto  arbitrario  e  sì  può  fare 

<  solo  tenendo  conto  di  circostanze  puramente  pratiche....  » 

Se  analizziamo  i  sìngoli  criteri,  su  cui  il  Liebmann  fonda  la  sua  dia- 
gnosi differenziale  fra  mutismo  con  audizione  e  sordomutismo,  vediamo  come 
essi  abbiano  un  valore  molto  relativo: 

«  Il  muto  con  audizione  »  egli  dice  (I.  e,  png.  42)  €  si  distingue  dal 
e  sordomuto  non  solo  per  la  capacità  uditiva,  ma  anche  per  un  grado  tale 
«  di  essa,  per  cui  esiste  la  possibilità  di  imparare  a  parlare  mediante  l'udito. 

<  In  generale  il  criterio  per  stabilire  se  essa  esiste  sarà  dato  dalla  compren- 

<  sione  del  linguaggio  da  parte  del  paziente.  Se  un  bambino  sottoposto  ad 
«  un  esame  dell'  udito,  eseguito  con  tutte  le  cautele,  mostra  di  comprendere 
f  parole  o  frasi,  è  già  dimostrato  con  ciò  che  esso  non  è  sordomuto.  Ha  vi 
€  sono  anche  bambini  che  sentono,  senza  comprendere  ciò  che  sentono.  Lo 
f  stabilire  la  capacità  uditiva  di  questi  bambini  è  spesso  assai  difficile,  a  ca- 
c  gione  della  loro  grave  disattenzione.  Talora  occorre  a  ciò  una  lunga  osser- 
€  vazione.  Se  si  stabilisce  che  un  bambino  ode  anche  lievi  rumori,  non  si 
«  ha,  secondo  la  mia  opinione,  alcun  diritto  di  ritenerlo  per  sordomuto  e  di 

<  internarlo  in  un  ospizio  per  sordomuti.  » 

Riguardo  alla  capacità  uditiva  in  generale  dei  sordomuti  è  noto  da  lungo 
tempo  come  in  un  numero  non  piccolo  di  casi  essa  sia  sviluppata  in  grado 
notevole.  Hicorderò  a  tal  proposito  l'antica  classificazione  di  Itard  .(1842), 
il  quale  distingue  nei  sordomuti  i  seguenti  cinque  gradi  di  facoltà  uditiva  : 
i°  audizione  nulla  o  sordità  completa,  i?  audizione  dei  rumori,  3^  audizione 
dèi  suoni,  4*  audizione  della  voce,  5^  audizione  della  parola. 

Da  una  statistica  di  Toynbee  (1)  (1863)  risulta  che  su  411  giovani  sor- 
domuti esaminati,  245,  cioè  Vs?  erano  completamente  sordi,  mentre  166,  cioè  '/^, 
udivano  certi  toni.  Di  questi  166,  14  udivano  uno  sbatter  di  mani,  51  una 
chiamata  ad  alta  voce  vicino  all'orecchio,  50  una  voce  vicino  all'orecchio, 
44  distinguevano  le  vocali  e  le  ripetevano,  6  ripetevano  brevi  parole,  uno 
ripeteva  brevi  frasi. 

Questi  dati  non  toglieranno  forse  valore  ai  criteri  diagnostico-differen- 
ziali  di  Liebmann,  poiché  si  riferiscono  ad  un'epoca  in  cui  la  diagnosi  delle 
malattie  dell'organo  di  percezione  uditiva  fatta  in  base  all'esame  funzionale  non 
era  ancora  progredita,  e  quindi  si  può  supporre  che  molti  dei  sordomuti 
compresi  nella  statistica  non  fossero  realmente  tali.  Ma  le  ricerche  di  otologi 
recenti  hanno  dimostrato  come  la  facoltà  di  percepire  non  solo  toni  e  rumori, 
ma  anche  la  parola  sia  frequente  nei  casi  di  aflezioni  dell'organo  dell'udito 
sopratutto  congenite. 

Urbantschitsch  (2)  sopra  60  ragazzi  sordomuti,  scelti  per  esser  sot- 
toposti ad  esercizi  dell'  udito,  trovò  che  32  possedevano  tracce  di  udito, 
22  udivano  le  vocali,  6  udivano  singole  parole,  nessuno  udiva  delle  frasi. 

(i;  Citato  da  C.  8.  Frgumd,  LabyrinthtaubheU  und  SjyrachiaubheU,  Wlesbuden,  1886,  pag.  08. 
(2)  T.  UBBAimcHTTecH,  Ueber  HorUbungen  bei  TaubMtummluU  und  bei  Arttmbung  im  Bp&te- 
Ttn  Lebentaiter.  W^ien,  1885,  pag.  87. 
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Riguardo  alla  facoltà  di  percepire  i  toni  musicali,  i  dati  statistici  degli 
autori  recenti  non  sono  concordi,  poiché  non  tutti  si  servono  delle  stesse  sor- 
genti sonore.  Così  il  Dezold  (i),  il  quale  ha  introdotto  il  metodo  della  serie 
continua  dei  diapason,  ha  trovato  su  156  organi  uditivi  esaminati  sordità  to- 
tale 48  volte,  residui  di  udito  i08  volte,  in  nessun  caso  udito  per  tulli  i  toni. 

U  rbantschitsch  (2)  invece,  servendosi  dell'armonica,  ha  trovato  su  14i 
organi  uditivi  sordità  totale  solo  3  volte,  sordità  parziale  30  volte,  udito  per 
tulli  i  toni  dell'armonica  411  volte.  Questo  stesso  autore  poi  ha  osservato  che 
spesso  nei  sordomuti  esiste  sordità  pei  toni  dati  dai  diapason,  mentre  i  toni 
corrispondenti  dati  dalla  voce  provocano  una  sensazione  uditiva  spiccata. 

Malgrado  le  differenze  nelle  statistiche  è  dimostrato  che  la  sordità  pei 
toni  musicali  nella  maggior  parte  dei  sordomuti  è  soltanto  parziale.  Crederei 
di  uscire  dai  limiti  del  mio  lavoro  riportando  in  dettaglio  i  risultati  di  queste 
ricerche. 

Nei  casi  di  mutismo  sensorio  con  audizione  non  sono  state  fatte,  eh'  io 
sappia,  ricerche  con  la  serie  dei  diapason  o  dei  toni  dati  dall'armonica;  tale 
mancanza  può  esser  giustificata  dal  fatto,  che  i  bambini  affetti  da  sordità  psi- 
chica sono  assai  disattenti.  Ciò  non  esclude  la  possibilità,  che  esistano  iu  essi 
difetti  di  percezione  dei  toni,  imputabili  ad  affezione  della  via  dell'acustico  e 
specialmente  difetti  a  carico  di  quei  toni,  la  cui  percezione  è  necessaria  per 
l'audizione  della  parola  (cfr.  Bezold). 

Per  la  diagnosi  fra  sordomutismo  e  mutismo  con  audizione  il  criterio  più 
importante  è  quello  della  percezione  della  parola.  In  molti  c^isi  di  ijordomu- 
tismo  si  tratta  di  una  semplice  sordità  per  il  linguaggio,  tìlcco  come  si  esprime 
Urbantschìtsch  (3)  a  questo  riguardo:  «  la  sordità  per  il  linguaggio  spesso 
«  è  incompleta,  du  parecchi  individui  vengon  percepite  le  vocali,  da  altri  alcune 
«  consonanti  od  anche  alcune  parole.  Queste  differenze  nella  capacità  uditiva 
«  possono  di  regola  dedursi  dalla  pronuncia  del  paziente,  poiché  questa  sem- 
«  bra  sia  tanto  più  chiara  e  dolce  quanto  migliore  è  la  facoltà  uditiva  >. 
VA  altrove  cosi  si  esprime  lo  stesso  autore  (ìimihungen,  pag.  70):  <  ogni 
«  educatore  di  sordomuti  conosce  dei  casi,  in  cui  il  bambino  sordomuto  sente 
«  esattamente  anche  a  qualche  distanza  lettere  od  anche  parole  a  lui  nole^ 
«  ma  appare  del  resto  sordo  per  il  linguaggio,  (guanto  grande  è  il  numero 
«  dei  sordomuti,  i  quali  per  le  diverse  vocali  o  sillabe  da  altri  pronunciate 
«  ricevono  sempre  un'impressione  uditiva,  ma  non  la  comprendono!  » 

Ora  tra  i  casi  descritti  come  mutismo  sensorio  ve  ne  sono  alcuni,  nei 
quali  prima  che  fosse  iniziato  il  trattamento  v'era  completa  sordità  per  il 
linguaggio.  Quei  bambini  che  ripetono  qualche  parola  o  frase  non  ne  compren- 

(1)  F.  BR'/or.D,  Dai  H'òrverm'ógen  der  lìiubtiummen  mit  be»onderer  BeriicksichtiguHg  dit 
JUlmholtz'schen  Iheorie,  dea  Sitzts  der  Erkrankung  unddet  T<iMb8tummen-Vnierrichta.Vf\ttk\iA' 
flon,  1896. 

(2)  V.  Ukbantbcritsch,  Veher  Hord^ecte  bei  Taubttummen.  (Zeltschrlfl  fiir  Ohreoheilkanile, 
B<1.  XXXIII,  H.  8  e  4,  1898). 

(3)  V.  U«BAiiT6CHiTBCH,  LéhfbHch  der  Ohrenheilkunde.  Dritto  Aaflage.  WIcti  n.  Loipztf, 
yrban  ii.  SchwariKcnber;:,  18D0,  pag.  481. 
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dono  il  significato  e  per  questo  è  detto  che  sono  sordi  psichicamente.  Ma  an- 
che ogni  sordomuto  che  ripete  qualche  parola  da  principio  non  la  comprende. 
Questa  osservazione  è  stata  Attta  molto  prima  che  fosse  introdotto  il  concetto 
del  mutismo  sensorio  con  audizione.  Così  il  Deleau  (1)  (1843)  dice:  «  ogni 
sordomuto  udendo  parlare  per  la  prjma  volta  non  potrebbe  comprendere  le 
parole  udite,  pari  ad  uno  che  udisse  per  la  prima  volta  una  lingua  stranie- 
ra. »  E  Urbantschitsch  descrivendo  il  suo  metodo  di  esercitare  l'udito 
nei  sordomuti,  cosi  dice  (2):  «Al  sordo  viene  fatto  intendere  in  precedenza 
«  qual  sorta  di  parola  verrà  pronunziata,  poiché  una  parola  pronunciata  nel- 
«  l'orecchio  per  la  prima  volta  non  viene  compresa,  anche  se  il  sordomuto  è 
<  capace  di  udire  le  singole  lettere  che  la  compongono». 

Interessanti  sono  le  osservazioni  della  stesso  autore  sulla  difìTicoltà  con 
cui  sì  formano  nei  sordomuti  le  immagini  verbali  delle  parole  udite,  per  cui 
nel  corso  degli  esercizi  di  audizione  essi  errano  nella  ripetizione  di  parole  o 
frasi  in  antecedenza  ripetute  esattamente.  Credo  utile  riportare  alcune  di 
queste  osservazioni,  per  la  somiglianza  che  esse  hanno  con  quelle  fatte  nei 
muti  con  audizione  (3):  «  La  prima  impressione  uditiva  può  esser  del 
«  tutto  falsa,  specialmente  se  si  tratta  di  parole  già  ripetute  più  volte  du- 
«  rante  gli  esercizi  precedenti.  Adduco  alcuni  esempi:  Una  ragazza  sordo- 
«  muta,  la  quale  aveva  già  più  volte  ripetuto  esattamente  le  due  frasi  Die 
«  Grille  zirpt  e  die  Muhle  klappeit^  intese  la  frase  die  Gnlle  zirpt  la  prima 
4  volta  come  die  Muhle  kìappeit,  subito  dopo  come  die  Grille  kìappert  e  solo 
«  la  terza  volta  esattamente  come  die  Grille  ziiyt.  Un  uomo  quasi  sordo  per 
«  il  linguaggio  intendeva  la  frase  ileule  ist  Iriib  come  Lampe,  Fenster,  Iruh;  le 
*  due  parole  Lampe  e  Fenster  erano  a  lui  note  da  altri  esercizi.  La  frase  Wie 
<i  geht  es  Ihnen  fu  udita  come  Heute  ist  Iriib,  in  un  altro  caso  come  a  o;  la  pa- 
«  rola  Fenster  ripetutamente  già  espressa  fu  intesa  prima  come  Fenster^  la 
«  seconda  volta  come  Lampe^  cioè  la  prima  volta  esattamente,  la  seconda  su- 
«  bito  dopo  in  modo  falso  ». 

Nei  muti  sensori  il  Liebmann  dice  di  aver  osservato,  che  le  impressioni 
uditive  perdurano  talora  in  modo  tale,  da  impedire  temporaneamente  la  re- 
cezione di  nuove  impressioni.  Riporto  una  sua  osservazione  in  proposito  (4) : 
«  Nel  corso  del  trattamento  si  manifestò  un  caratteristico  disturbo  della 
«  memoria.  Mentre  cioè  in  sul  principio  la  massima  diflicoltà  pel  paziente 
«  era  stata  quella  di  ritenere  una  parola  nella  memoria,  sia  pur  per  un  mo- 
«  mento  solo,  ebbe  luogo  più  tardi  una  persistenza  abnorme  delle  imagini  fo- 
«  netiche  (m  abnorm  langes  Haften  dei*  Klangbildei').  Se  per  esempio  io  diceva 
«  al  ragazzo  di  mostrarmi  un  tavolo  raffigurato  in  un  quadro,  egli  lo  faceva 
«  esattamente.  Se  poi  io  gli  chiedeva  di  cercare  nel  quadro  una  sedia,  egli 
€  spesso  indicava  dapprima  nuovamente  il  tavolo,  nonostante  che  io  ogni  volta 


(1)  citato  da:  Ubbantschitbch,  H'òrUbungtn  bei  TavbHummheitt  pag.  78. 

(2)  Loo«  cit.,  pag.  27. 

(3)  Loc.  oit.,  pag.  28.  29. 

(4)  Loc.  cit.,  pag.  27. 
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«  gli  facessi  notare  l'errore.  Solo  dopo  un  certo  tempo  g^li  riusciva  di  mostrare 
<:  la  sedia.  Un  fenomeno  simile  appariva  nella  ripetizione  delle  parole.  Se  cioè 
«  io  diceva  al  ragazzo  la  parola  tavolo  egli  la  ripeteva  esattamente.  Se  poi  dicevo 
«  la  parola  sedia,  il  ragazzo  spesso  ripeteva  dapprima  nuovamente  tavolo  ed  io 
«  doveva  ripetere  la  parola  sedia  più  volte,  prima  che  egli  potesse  ripeterla.  » 

Urbantschitsch  ha  osservato  che  vi  sono  sordomuti,  i  quali  ritengono 
molto  facilmente  l' immagine  uditiva,  e  questa  può  esser  evocata  completamente 
anche  da  un'impressione  uditiva  incompleta;  l'individuo  talora  sente  soltanto 
alcune  lettere  o  sillabe  d'una  parola  o  frase  e  ciò  gli  basta  per  indovinarla  e 
ripeterla  esattamente.  Naturalmente  ciò  conduce  ad  errori  frequenti.  Ciò  si  os- 
serva specialmente,  se  il  sordomuto  è  stato  già  educato  al  linguaggio  convenzio- 
nale col  metodo  orale,  in  modo  che'egli  si  è  formato  molte  immagini  di  movimenti 
verbali  corrispondenti  ad  altrettanti  concetti;  può  succedere,  che  facendogli  ripe- 
tere parole  pronunciate  vicino  al  suo  orecchio,  egli  le  pronunci  esattamente  e 
mostri  anche  di  averle  comprese.  Ma  in  tal  caso  non  è  V  immagine  verbale  uditiva 
che  ha  risvegliato  l'idea  dell'oggetto,  bensì  quella  motrice.  Se  si  insiste  perchè 
il  sordomuto  ripeta  esattamente  ciò  che  ha  sentito  e  nulla  più,  spesso  si  vede 
quanto  l'immagine  uditiva  ch'egli  riceve  sia  falsa  e  incompleta  e  come  la  pa- 
rola da  lui  pronunziata  resti  incompresa.  Ciò  è  stato  messo  in  evidenza  dal 
Freund(l),  il  quale  ha  fatto  ricerche  sulla  capacità  uditiva  di  individui  adulti 
apparentemente  completamente  sordi  per  il  linguaggio. 

Assai  interessanti  sono  le  osservazioni  di  Urbantschitsch  (2)  sulle  mo- 
dalità diverse  con  cui  i  sordomuti  imparano  a  collegare  l'immagine  uditiva  ver- 
bale col  concetto  corrispondente,  e  La  mancanza  di  capacità  di  collegare  una 
«  parola  esattamente  udita  e  ripetuta  col  concetto  corrispondente  risalta  in 
€  modo  assai  evidente  specialmente  nei  sordomuti  intelligenti  e  già  istruiti. 
«  Una  ragazza  sordomuta  psichicamente  svegliatissima  ripeteva  esattamente 
e  dopo  alcuni  esercizi  acustici  la  parola  Anna  (pronunciata  vicino  al  suo  orec- 
«  chio),  che  era  il  nome  di  sua  sorella,  senza  riferire  questa  parola  alla  sorella; 
€  lo  stesso  succedeva  per  altre  parole,  le  quali  pariiuenti  non  venivano  colle- 
«  gate  col  ci)ncetto.  Krn  assai  interessante  di  osservare  la  sorpresa  della  ra- 
«  gazza,  quando  le  veniva  fatto  intendere  che  cosa  la  parola  significasse;  si 
«  vedeva  che  da  quel  momento  le  si  schiudeva  un  nuovo  campo  psichico  e  da 
«  quel  momento  la  ragazza  si  sforzava  sempre  e  con  successo  sempre  crescente 
4*  di  collegare  la  parola  udita  coli' idea  che  le  spettava.  In  altri  casi  invece  il 
<  collegamento  dell'idea  con  la  parola  udita  per  la  prima  volta  avvenne  spon- 
€  taneamente,  oppure  si  aveva  a  questo  riguardo  un  risultato  assai  diverso, 
«  inquanto  che  il  significato  delle  parole  ora  veniva  riconosciuto,  ora  no  >. 

In  alcuni  casi,  sempre  secondo  Urbantschitsch,  il  processo  di  apperce- 
zione si  compie  con  una  lentezza  notevolissima.  Tra  il  momento  in  cui  avviene 
l'impressione  uditiva  e  il  momento  in  cui  avviene  la  comprensioife  della  parola 

(1)  e.  S.  Fkeurd,  Labyrinthtaubheit  und  SprachtaubheU.  Wieabaden,  Verla^  tod  J.  F.  lìerg- 
mitnn,  1895. 

(2)  Urbantschitsch,  loc.  rit ,  pag.  82. 
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possono  passare  parecchi  secondi.  Talvolta  il  ritardo  può  esser  così  lungo,  che 
non  ha  piò  luogo  una  vera  percezione  uditiva,  ma  il  soggetto  ha  l'impres- 
sione come  di  ricordarsi  ad  un  tratto  della  parola  pocanzi  pronunciata. 

I  muti  con  audizione  possono  presentare  spontaneamente  tracce  di  com- 
prensione della  parola  udita.  Sono  questi  i  casi  che  Liebmann  ascrive  alla 
forma  mista  motorio-sensoria.  Essi  peraltro  non  arrivano  a  comprendere 
più  di  una  parola  per  volta  <i).  <  Se  si  dice  ad  uno  di  questi  bambini:  ccap- 
c  pello  >  egli  mostra  il  cappello,  ma  se  si  dice  «  metti  il  cappello  sul  tavolo  » 

<  egli  resta  incerto.  Egli  sente  per  lo  più  una  parola  sola  di  tutta  la  frase, 
«  per  esempio  «  tavolo  ».  Egli  allora  accenna  al  tavolo  e  non  sa  quello  che 

<  si  vuole  da  lui.  Se  si  ripete  la  frase  più  volte  il  bambino  intende  anche 

<  la  parola  «cappello  ».  Egli  accenna  allora  al  cappello,  ma  non  ha  capito 
«  quel  che  deve  fare  ». 

Liebmann  attribuisce  tutto  ciò  ad  un  difetto  di  attenzione  e  memoria  acu- 
stica (2).  «  Si  aveva  l'impressione  che  essi  non  potessero  concentrare  la  loro 
«  attenzione  acustica  che  su  di  una  sola  parola.  Non  appena  dovevano  badare 

<  ad  una  seconda  parola,  l' immagine  della  prima  scompariva  e  non  potevano 
€  porle  in  rapporto  I'  una  con  l' altra.  Anche  la  memoria  acustica  evidente- 
«  mente  non  era  in  istato  di  ritenere  nella  coscienza  la  prima  parola,  fìntanto- 

<  che  non  fosse  riuscito  all'attenzione  di  condurre  la  seconda  nel  campo  delia 
«  coscienza  ». 

Da  quanto  ho  esposto  finora  mi  sembra  risulti  abbastanza  chiaramente 
come  le  differenze  fra  sordo-mutismo  e  mutismo  sensorio  con   audizione   si 
I  riducano  in  fondo  alla  più  facile  accessibilità  di   quest'ultima  forma   a  quei 

mezzi,  che  servono  a  sviluppfire  In  facoltà  di  comprendere  la  parola  udita  e 
cimseguentemente  la  funzione  del  linguaggio.  Per  ciò  ''Jie  riguarda  la  sinto- 
matologia non  esistono  differenze  fondamentali  fra  i  due  stali  patologici,  poi- 
ché così  nell'uno  come  nell'altro  si  possono  avere  gli  stessi  difetti  a  carico 
della  percezione  verbale  uditiva.  Un  criterio  differenziale  non  è  dato  neanche 
dal  grado  di  acutezza  uditiva.  Liebmann  nota  infatti  conìe  i  difetti  gravi  a 
carico  dell'udito  si  incontrino  di  frequente  nella  sua  forma  sensoria.  An- 
che da  Urbantschitsch  (3),  il  quale  accetta  il  concetto  clinico  della  sor- 
dità psichica  secondo  Heller,  è  stato  osservato  che  le  forme  miste  di  sordità 
fìsica  e  psìchica  sono  assai  più  frequenti  di  quelle  di  sordità  puramente  psi- 
chica. Ora,  bastano  le  differenze  a  cui  abbiamo  accennato  per  caratterizzare 
una  forma  clinica  ? 

Se  si  part«  dal  concetto,  che  chi  possiede  residui  più  o  meno  notevoli  di 
udito  non  deve  esser  chiamato  sordomuto,  la  denominazione  introdotta  da  Coen 
dovrebbe  esser  estesa  a  tutti  i  casi  di  malattie  dell'  organo  periferico  di  per- 
cezione uditiva,  congenite  o  acquisite  nella  prima  infanzia,  le  quali  non  hanno 
abolito  completamente  la  facoltà  uditiva.  I  veri  sordomuti  in  tal  caso  divente- 


(1)  LlRBMAKK,  loc.  cit.,  paf.  12. 

(2)  Loc.  oit.,  pag.  16. 

(3)  Loc.  oit.,  pag.  81. 
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rebbero  un  numero  molto  esiguo.  Ma  poiché  a  Inle  denominazione  si  collegano 
strettamente  concetti  teorici  sulla  patogenesi  del  disturbo  di  percezione,  che 
è  causa  del  mutismo,  i  quali  sono  essenzialmente  diversi  da  quelli  ammessi 
per  il  sordomutismo,  occorre  a  parer  mio  andar  molto  cauti  prima  di  escludere, 
dinanzi  a  un  caso  di  presunta  sordità  psichica,  quelle  stesse  cause  fisiche  alle 
quali  si  deve  la  mancanza  di  comprensione  della  parola  nel  sordomutismo. 

Nei  casi  di  mutismo  sensorio  con  audizione,  in  cui  Tesarne  obbiettivo  ri- 
vela un  difetto  più  o  meno  grave  delTudito,  il  Liebmanu  ammette  che 
questo  «  contribuisca  »  a  provocare  il  mutismo,  «  poiché  e  necessaria  un'at- 
«  tenzione  e  una  memoria  assai  forte  nella  sfera  acustica  per  far  sviluppare 
«  il  linguaggio  in  queste  difiicili  circostanze  (1)  >.  Nei  casi  in  cui  i  difetti  del- 
l'udito non  sono  rilevabili,  né  esistono  segni  di  malattie  degli  organi  nervosi 
centrali,  egli  fa  risalire  tutto  il  disturbo  ad  un  difetto  di  attenzione  e  di  me- 
moria uditiva.  Ora  per  escludere  un  difetto  dell'udito  non  basta  che  il  pa- 
ziente reagisca  con  espressioni  di  piacere  a  un  tono  musicale  e  ripeta  qual- 
che sillaba  sofliatagli  in  vicinanza,  ma  occorre,  come  e  noto,  esaminare  il 
campo  uditivo  secondo  i  metodi  proposti  dagli  otologi. 

Il  Bezold  sostiene  in  base  a  ricerche  fatte  nei  sordomuti,  che  per  la 
comprensione  della  parola  é  indispensabile  la  percezione  di  un  piccolo  tratto 
della  scala  tonale,  e  che  in  molti  casi  il  disturbo  di  percezione  uditiva  si  limita 
a  questo  tratto.  Dalle  ricerche  sue  e  di  altri  otologi  risulta  che  secondo  la  sede 
dell'affezione  periferica  (apparato- di  trasmissicme  od  organo  di  percezione)  si 
hanno  difetti  di  percezione  diversi  per  le  singole  lettere,  sopratutto  per  le  di- 
verse consonanti.  Perchè  un  esame  di  questo  genere  dia  risultati  positivi,  é 
condizione  necessaria  anzitutto  l'attenzione  da  paKe  del  paziente,  condizione  che 
non  è  possibile  soddisfare  in  casi  come  quelli  di  Heller  e  di  Liebmann. 

Ma  ammesso  pure  che  il  grado  di  acutezza  uditiva  sia  normale  nei  casi 
di  sordità  psichica,  e  che  le  cause  del  disturbo  vadano  ricercate  esclusiva- 
mente in  un  difetto  funzionale  dei  a^ntri  recettivi  del  linguaggio,  a  me  pare 
che  la  teoria  del  mutismo  con  audizione  proposta  da  Treitel  (2),  Heller 
e  Lìebmann  non  sia  soddisfacente.  Prima  di  dimostrarlo  passo  ad  esporre  la 
mia  osservazione  personale. 

B.  Olimpio,  di  anni  88,  celibe,  contadino.  Nessuna  tara  ereditarla  patcopa- 
ticR,  né  alcoolismo,  né  sifilide  nei  genitori.  Il  padre  ha  80  anni,  è  in  ottime  con- 
dizioni di  salate  fisica  ed  ò  tuttora  di  vivace  intelligenza.  La  madre  mori  a 
54  anni  per  nn  tumore  alla  mammella.  Non  v'  è  consangnineità  fra  i  genitori. 
Dalla  loro  anione  nacquero  14  figli,  di  cui  6  sono  attnalmente  viventi.  Il  1^  e 
il  8^  morirono  in  età  adulta,  pare,  per  tubercolosi  polmonare.  Gli  altri  morirono 
nell'  infanzia  per  malattie  acute.  Dei  viventi,  due  fratelli  di  Olimpio,  nati  anc- 
cessivamente  dopo  di  Ini,  sono  sordomuti.  Vivono  in  famiglia,  aiutando  il 
padre  nei  lavori  campestri. 


(1)  Loc.  cit.,  pag.  37. 

(2)  L.   Trkitrl,    Veber  Aphasie  im   Kindnalter.   Volkmann'B  Sammlung  klinùeher  Vor» 
irdgt,  K.  04,  1894. 
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Olimpio  ò  nato  ■  termine  ia  oondiiioaì  normali,  e  la  sua  nuotta  non  fa 
preceduta  da  alcnn  inciilente.  Non  lia  mai  contratto  malattie,  tranne  il  vainolo 
benigno  in  etJi  di  IO  anni.  Non  ha  mai  parlato.  Ha  vieauto  sempre  in  famiglia 
e  a  delta  del  padre  è  il  più  intelligente  dei  enei  tre  Qgli  aordomuti.  Qaanilo 
aveva  2^  anni,  fa  notato  eli' egli  di  quando  in  quando  interrompeva  improvvi- 
samente il  lavoro  restando  per  qualche  momento  attonito.  Verso  i  30  anni 
cominciò  a  soffrire  dì  attacchi  di  convulsioni  con  perdita  di  oosoienaa  e  ta< 
lora  con  emissione  di  nrina.  Per  questo  fu  inviato  al  manicomio. 

EsAHB  orogaoFico(l}.  —  Dexlra:  Condotto  nilitivo  esterno  di  aropieua  nor- 
male, privo  di  secrezione  ceruminoBa.  Membrana  iìsccida,  molto  iniettata,  spor- 
gente la  piccola  apofisi  del  martello,  retratto  il  manico;  trìnngolo  luminoso 
puntiforme,  situato  all'ombelico.  Jnspessimento  ed  opacità  inarcata  nel  resto 
della  membrana  timpanica,  —  ^tiiitra:  Condotto  uditivo  esterno  uorniale,  scarsa 
secrezione  cemminosa.  Membrana  flaccida,  leggermente  iniettata  ;  sporgente 
l'apofisi  breve,  retratto  il  manico;  la  membrana  è  inspessita,  di  colore  bianca- 
atro  cioatrixiale,  con  un  infossamento  da  atro  Sa  nel  segmento  postero-enperiore. 
~  DiaynoH:  A  einistra,  Miti  di  otite  nudia  purulenta.  A  destra,  olii»  media 
catarrale. 

Cattierismo  delle  tube  eutlacìtiane.  —  Taba  sinistra  ostruita;  destra,  per- 
meabile. La  introduzione  della  eonda  eostachìona  non  provoca  movimenti  ri- 
fleasi  né  del  velopendolo,  né  del  l'aringo. 

a.    W«   Aa'  rfn(  ^'  flh<  iln'  Da    i»   ila'  Ho' da'  do*  ib' 


UreculilD  ululatni.  Onoolilo  ilulro. 

EsAUB  funzionali::.  Coi  diapason.  —  Prooa  di  Weber  (col  diapason  do, 
G4  vibrazioni  al  secondo).  D.  V.  lateralizzato  a  sinistra  (orecchio  peggiore).  — 
Alfine  positivo  bilaterale.  —  Prova  di  ScAwabach.  — Durata  di  percezione  mi- 
nore del  normale.  —Sono  avvertiti  d'ambo  i  lati  tanto  per  via  aerea,  quanto 
per  vìa  osteo- timpanica  tutti  i  toni  dati  dai  diapason  Do  —  do''.  Sono  avvertiti 
pure  d'arabo  i  lati  i  toni  dati  dal  fischio  di  Galton-Edelman  n,  fino  al 
limite  di  percezione  normale  (corrispondente  al  fa  8  doppio  tedesco). 

OD  a  foniaDiila  dall'oiliUi  fa  MsgBlU  dal  iMlt.  Citp.  U,  Osiina,  ni  quali 
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li  campo  uditivo,  preso  col  metodo  Qradenigo  (durata  di  percezione,  rela- 
tivamente ad  nn  orecchio  normale,  per  via  aero-timpanica,  dei  diapason  Do  —  do  — 
doi  —  dos  -  do3  —  do^  —  dos)  è  rappresentato  dai  dae  precedenti  diagrammi 

Un  orologio  da  tasca,  avvertito  normalmente  a  an  metro  e  Vt,  è  avvertito 
a  sinistra  a  distanza  di  circa  10  centimetri,  a  destra  qaasi  a  contatto  del  pa- 
diglione. È  avvertito  debolmente  anche  per  via  ossea. 

Parola,  —  Col  tono  di  conversazione  sono  adite  e  ripetute  esattamente 
tutte  le  vocali  a  mezzo  metro  di  distanza  d' ambo  i  lati.  Meno  bene  ò  udita 
la  t,  che  occorre  pronunciare  in  modo  continuo.  Delie  consonanti  sono  udite 
a  destra  h^r^p  ^  '/«  metro,  f  in  vicinanza  dell' orecchio.  A  sinistra  sono  sen- 
tite le  esplosive  in  vicinanza. 

Con  la  voce  afona  vengono  udite  le  vocali  in  vicinanza  d'ambo  i  lati. 

Alzando  moderatamente  il  tono  di  voce  sopra  quello  di  conversazione  si 
può  ottenere  la  ripetizione  di  sillabe,  parole  e  brevi  frasi  a  distanza  anche  di 
due  metri. 

Mentre  per  i  suoni  articolati  esiste  ipoacusia,  eopratatto  a  sinistra,  per 
i  rumori  in  genere  funziona  meno  bene  l'orecchio  destro. 

Rumori  diversi  anche  lievi  sono  peraltro  avvertiti  in  luogo  chioso  a  di- 
stanza di  vart  metri. 

Collocato  il  paziente  a  occhi  bendati  nel  mezzo  di  un'  ampia  sala  (pochis- 
simo risonante),  avverte  anche  a  distanza  di  7-8  metri  piccoli  colpi  dati  alle  pa- 
reti, alle  porte,  o  sui  mobili  ;  il  rumore  di  una  sedia  rimossa  dal  posto,  di  una 
chiave  girata  nella  serratura,  di  una  battuta  di  mani,  ecc.  Riconosce  anche  il 
timbro  di  suoni  diversi,  come  il  tintinnio  di  un  bicchiere  di  vetro,  di  un  campa- 
nello, o  di  monete,  un  fischio  prodotto  con  una  chiave  o  con  la  bocca.  Resta 
incerto  talvolta  nell' identificare  rumori  non  molto  dissimili.  Per  esempio,  con- 
fonde il  rumore  dato  da  una  serie  di  pìccoli  colpi  su  di  una  panca  con  quello 
dato  dalla  panca  trascinata  sul  pavimento;  altra  volta  confonde  il  rumore  di 
un  getto  d' acqua  cadente  in  una  vaschetta  con  quello  prodotto  dallo  scuotere 
una  tavola  didattica  appesa  al  muro  vicino  alla  vaschetta 

Son  sempre  bene  indicate  la  direzione  da  cui  i  rumori  provengono,  nonchò 
le  distanze  approssimative  (se  cioè  il  rumore  parte  da  un  punto  vicino  al  pa- 
ziente o  da  un  estremo  delia  sala,  vale  a  dire  da  una  distanza  di  10  metri). 

La  voce  come  snono  ò  avvertita  altrettanto  bene  quanto  gli  altri.  A  di- 
stanza di  5-6  metri  il  paziente  avverte  una  chiamata  (ma  non  comprende  che 
sia  stato  pronunciato  il  suo  nome).  Non  riconosce  peraltro  il  timbro  di  voce  di 
persone  diverse  con  le  quali  egli  convive.  Le  varie  prove  a  cui  il  paziente  fu 
sottoposto  a  questo  scopo  diedero  almeno  risultati  incerti  (1). 

La  parola  udita  è  immediatamente  ripetuta  dal  pazienta,  ma  non  è  com^ 
presa^  neanche  se  venga  contemporaneamente  mostrato  al  paziente  l'oggetto 
ad  essa  corrispondente.  Qualunque  ordine  espresso  al  paziente  vien  da  lui  ri- 
petuto come  un'eco,  ma  resta  ineseguito. 

Tra  le  molte  parole  pronunciate  all'orecchio  del  paziente  e  da  lui  ripetute 


(1)  Noiresaminftre  1b  fiiroltà  di  identificare  i  vati  ramori  e  anoDi,  di  rioonoflcere  le  peraone  dal 
timbro  delia  Toea,  di  Indicare  la  diatauca  e  direziono  da  cai  provengono  le  iropressioni  acniitirlie  eoe., 
fnrono  segnile  le  norme  anpgerite  da  Liebmann,  di  fiir  cioè  prima  oiegaire  le  aingole  prbve  da  altro 
peranno  ad  occhi  bendati  in  preaonxa  del  paziente,  afflDclié  qneeti  poteane  intendere  chiaramente  ciò 
cb(«  da  lai  ni  desiderava. 
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ìd  modo  bruto,  una  volta  ò  stata  compresa  solo  la  parola  via!  Essa  fu  ripe- 
tuta più  volte  dal  paziento,  il  quale  indicava  contemporaneamente  con  la  mano 
di  voler  andar  via.  (Questa  parola  ò  tra  le  pochissime  che  il  paziente  pronun- 
cia anche  spontaneamente).  Forse  son  comprese  le  parole  esprimenti  i  primi 
10  numeri.  Facendo  l'atto  di  contare  con  le  dita,  si  riesce  a  far  pronunciare  al 
paziente  spontaneamente  i  detti  numeri,  salvo  che  egli  li  confonde  uno  con  l'al- 
tro. Occorre  inoltre  averglieli  fatti  ripetere  in  antecedenza.  Queste  poche  pa- 
role vengono  udite  a  distanza  anche  alquanto  maggiore  di  tutte  le  altre  che 
restano  incomprese. 

Ripetendo,  il  paziente  imita  in  modo  esagerato  l' intonazione  di  voce.  La 
ripetizione  delle  frasi  si  limita  spesso  a  questa  imitazione,  o  a  quella  delle 
sole  vooalL 

Spontaneamente  il  paziente  è  capace  di  articolare  un  numero  limitatis- 
simo di  parole.  Egli  accompagna  i  gesti,  coi  quali  cerca  di  farsi  intendere,  con 
suoni  inarticolati  o  monosillabi.  Soltanto  dietro  l' impulso  di  stati  affettivi  ac- 
centuati dice  qualche  parola,  come  babbo,  Feppe  (il  nome  di  un  suo  fratello). 
Cosi  volendo  esprimere  al  medico  il  desiderio  di  tornare  a  casa  dice  talvolta 
Quanto  c'I  viaff  oppure  semplicemente:  via!  Volendo  far  intendere  che  non 
può  parlare,  dice:  non  ce  n'è,  accennando  alla  propria  bocca.  Una  volta  non 
riuscendo  a  trovare  degli  oggetti  attinenti  al  servizio  della  clinica,  ha  detto 
impazientito  :  non  e'  è  piU  I  Altre  parole  non  gli  sono  state  udite  pronunciare. 

Pronuncia  (1).  —  Vocali  isolate:  a  -+-  ;  e  -4-  ;  i  -4-;  o  -+-  ;  u  -t-. 

Consonanti  mute:  f-H;  l  — ;  m-h;n  -f-;  r-4-  (laringea);  s  — . 

Sillabe:  a)  pronunciate  senza  che  il  paziente  poc^sse  vedere  l' interlocu- 
tore :  ba,  pa;  ca,  pa;  ce,  che,  pe;  da,  ia;  fa,  pa;  ga,  ta;  la,  pa;  ma,  a;  na,  a; 
pa,  -h;  qu,  pun,  fun;  ra,  pra;  sa,  ta;  ta,  >i-  ;  va,  pfa;  vu,  pfu;  za,  ta, 

3)  pronunciate,  facendo  guardare  al  paziente  la  bocca  dell'interlocutore: 
ba,  pa;  ca,  ha  (aspirato);  da,  ta;  fa,  h-;  ga,  ta;  go,  ho  (aspirato);  la,  ta;  ma,  a; 
na,  nta;  pa  -t-;  ra,  pra;  sa,  ta;  ta-4-;  va,  pfa;  za,  ta. 

Parole:  pronunciate  senza  che  il  paziente  potesse  vedere  l'interlocutore: 
Papà  -f-;  mamma -f-  ;  acqua,  appua;  effe,  effe  ;  acca,  atta;  emme,  +  ;  cappa,  pappa; 
erre,  +  (laringea);  zeta,  peta;  pane,  pae,  panie;  vino,  pino;  boccia,  botta;  carta, 
carta  (o  aspirato);  bicchiere,  pih*«re;  cucchiajo,  tutanto]  via  +;  vai  via,  ai  via» 

FuNZlONB  VISIVA.  —  La  facoltà  di  distinguere  i  vari  colori  è  assai  bene  svilup- 
pata. Lo  stesso  dicasi  della  facoltà  di  distinguere  le  dimensioni,  la  forma  e  le 
qualità  di  oggetti  raffigurati  su  quadri  o  veduti.  Non  fu  possibile  esaminare  il 
campo  visivo. 

Funzione  tattile  e  motoria.  —  Anch'esse  sono  normalmente  sviluppate. 
L'infermo  a  occhi  bendati  sa  identificare  piccoli  oggetti  d'uso  comune,  di  so- 
stanza e  forma  diversa.  Non  presenta  inettitudine  nei  movimenti  coordinati  re- 
lativamente complicati  e  sa  par  es.  ricopiare  delle  figure  geometriche. 

Funzione  olfattoria  e  gustativa.  —  Nessun  pervertimento  a  carico  del 
gusto  e  dell'olfatto.  11  malato  mostra  piacere  per  una  soluzione  di  zucchero  e 
disgusto  per  una  soluzione  di  stricnina.  Avverte  il  salato  e  1'  acido.  £  impos- 
sìbile del  reato  praticare  un  esame  accurato. 


(1)  N.B.  Lb  lettere  non  ripetale  nono  indicate  oon  —,  le  lettere  e  tiilabe  rlpetate  eMttftmenie 
sono  indicate  con  +  ,  quelle  ripetate  in  modo  ineeatto  sono  aoritte  in  corsivo. 
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Nalla  di  anormale  a  carico  della  sensibiiità  generale^  della  motilità  e  dei 
riflessi,  À  occhi  chiasi  il  paziente  non  presenta  disturbi  dell'equilibrio,  sia 
stando  fermo,  sia  camminando.  Non  compaiono  né  vertigine  nò  movimenti  di 
iiistagmo  facendogli  eseguire  movimenti  di  maneggio,  o  di  rotazione  intorno 
all'asse  del  proprio  corpo. 

Jj  esame  antropologico  rivela  la  presenza  di  alcune  stimmate  degenera* 
tive  somatiche.  Esiste  cioè  una  spiccata  plagiocefalia  occipitale  (metà  occipi- 
tale sinistra  più  sporgente  della  destra).  Nnlla  di  anormale  nelle  dimensioni 
del  cranio  e  nei  rapporti  fra  cranio  e  faccia.  Il  padiglione  auricolare  sinistro  è 
impiantato  un  centimetro  più  indietro  del  destro.  Ambedue  i  padiglioni  sono 
staccati  dalla  parete  cranica,  specialmente  il  destro.  Glabella  fornita  di  peli. 
Dentatura  guasta;  gravemente  erosi  gli  incisi  superiori;  conformazione  del 
palato  normale.  Setto  nasale  deviato  a  destra.  Leggiera  faringite  catarrale 
con  prolasso  dell'ugola. 

Sulla  cute  della  regione  scapolare  sinistra  esiste  un  grosso  neo  materno, 
costituito  da  un'area  pigmentata  in  bruno,  della  grandezza  di  una  mano,  a 
bordi  sfrangiati,  ricoperta  di  peli. 

Durante  la  sua  permanenza  nella  clinica  il  paziente  è  stato  colto  da  ac- 
cessi epilettici  tipici  di  breve  durata  e  da  accessi  abortivi,  caratterizzati  da 
offuscamento  della  coscienza  e  contrazioni  cloniohe  nella  faccia  e  negli  arti 
superiori,  talora  anche  con  emissione  di  urina.  Gli  accessi  si  sono  ripetuti  a 
distanza  di  8  a  20  giorni. 

L'esame  della  funzione  uditiva  del  nostro  malato  ci  mostra  che  egli  pos< 
siede  la  facoltà  di  percepire  tutti  i  Iodì  della  scoila  musicale  e  presenta  soltanto 
per  alcuni  una  diminuzione  della  durata  di  percezione,  cioè  per  i  toni  bassi  e 
sopratutto  per  i  medi,  mentre  per  i  toni  alti  i  rapporti  si  scostano  appena  dal 
normale.  Questi  dati  (che  ò  stato  possibile  di  ottenere  con  sicurezza  grazie 
all'attenzione  prestaUi  dal  paziente  e  alla  sua  capacità  di  imitare  abbastanza 
bene  con  la  voce  l'altezza  dei  singoli  toni  per  tutto  il  tempo  in  cui  erano  per- 
cepiti) sono  importanti,  poiché  ci  dimostrano  che  il  labirinto  funziona  pressoché 
normalmente  e  che  invece  vi  sono  i  segni  di  un'affezione  del  nervo  acustico  o 
della  sua  continuazione  centrale.  É  stato  dimostrato  infatti  specialmente  dal 
Gradenigo  {\)  che  nelle  affezioni  dell'acustico  si  ha  generalmente  diminu- 
zione della  durata  di  percezione  pei  toni  medi. 

La  diminuzione  della  durata  di  percezione  dei  toni  bassi  si  può  porre  in 
rapporto  con  l'affezione  dell'apparato  di  trasmissione  (otite  media),  messo  in 
evidenza  dall'esame  otoscopico.  Questa  affezione  non  può  aver  suscitato  una 
grande  influenza  sulla  funzionalità  dell' organo  di  percezione  (labirinto),  poiché 
vediamo  che  la  durata  di  percezione  pei  toni  alti  è  perfettamente  normale  a 
sinistra,  cioè  dal  lato  in  cui  vi  sono  i  segni  di  un'affezione  più  grave  a  carico 
dell'orecchio  medio.  Notisi  come  il  lato  destro,  il  quale  presenta  oltre  ai  segni 
di  un'affezione  dell'acustico,  anche  quelli   di  una  lieve  affezione  del  labirinto, 


(1)  S.   Giui>K2fiQ0,  KraHÌcheiftn  de»  LabyritUh»  und-de»  Kervtu  AcnHieun.  (Hnudbudi  der 
OhrouheUkun  e  vou  Schwaitso,  Leipcijc,  Yv)(«l  189S,  Bd.  II,  K»p.  <{)• 
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funziona  meglio  dei  sinistro  per  ciò  che  riguarda  l'audizione  della  voce.  Ciò 
prova  come  l'ostacolo  alla  trasmissione  (più  grave  a  sinistra)  influisca  anzi- 
tutto sulla  voce. 

Per  la  facoltà  di  percepire  Intli  i  toni  dati  dalla  serie  do  dei  diapason  e 
dai  fiscliio  di  Galton,  il  paziente  si  trova  in  condizioni  assai  migliori  della 
grande  maggioranza  dei  sordomuti.  Infatti  dalle  ricerche  di  Uezold  già  citate, 
risulta  che  in  nessun  sordomuto  è  conservata  la  percezione  per  tutti  i  toni. 
Sempre  si  trova  nei  sordomuti  una  sordità  tonale  parziale.  Ciononostante  il 
nostro  paziente  è  5ore^/)er  il  linguaggio ^foìchè  egli  non  ha  mai  potuto  utilizzare 
quel  tanto  di  udito  che  possiede;  praticamente  egli  è  un  sordomuto  intelligente, 
ma  affatto  incapace  di  servirsi  della  parola  nei  rapporti  sociali. 

La  sua  sordità  per  il  linguaggio  peraltro  è  relativa,  poiché,  posto  in  con- 
dizioni favorevoli,  egli  arriva  spontaneamente  a  formarsi  un'immagine  uditiva 
verbale,  condizione  senza  la  quale  non  potrebbe  ripetere  ciò  che  ode.  Val  quanto 
dire,  che  il  difetto  funzionale  esistente  nella  via  dell'acustico  non  è  tale  da 
impedire,  che  le  impressioni  uditive  vengano  trasmesse  fino  al  centro  corticale 
uditivo  verbale  nel  terzo  posteriore  della  circonvoluzione  temporale  sinistra. 
Ma  il  paziente  non  intende  il  significato  della  parola  udita,  non  associa  l'immagine 
verbale  uditiva  col  concetto  corrispondente,  e  questo  è  il  disturbo  più  pro- 
fondo e  caratteristico.  In  altri  termini  il  centro  uditivo  verbale  non  è  capace 
di  trasmettere  alcuno  stimolo  ai  centri  ideativi.  È  capace  invece  di  trasmet- 
terne al  centro  pei  movimenti  articolati,  poiché  la  parola  udita  viene  imme- 
diatamente ripetuta,  ma  la  ripetizione  è  bruta.  L'energia  accumulata  nelle 
cellule  del  centro  verbale  uditivo  si  scarica  immediatamente  su  quelle  del  cen- 
tro di  Broca,  senza  che  nel  primo  resti  alcuna  traccia  di  essa.  Nel  paziente 
mancn  la  memoria  di  fissazione  delle  immagini  uditive  verbali,  poiché  egli  non 
può  ripetere  spontaneamente  una  parola  già  ripetuta  un  momento  prima. 

Abbiamo  visto  come  questo  stato  presentato  dal  paziente  si  osservi  per  un 
periodo  transitorio  in  certi  sordomuti,  nei  quali  si  riesce  a  far  ripetere  e 
comprendere  le  parole  udite,  dopo  una  serie  di  esercizi  acustici.  Esso  trova 
riscontro  nei  casi  di  cosi  detta  sordità  verbale  transcorticalè  (consecutiva 
a  lesione  parziale  del  centro  verbale  uditivo  sinistro  (IMck  (1)),  salvo  che  nei 
casi  di  questo  genere  non  è  perduta  la  facoltà  di  parlare  spontaneamente.  Se- 
condo Arnaud  (^),  il  quale  ha  denominato  questa  forma  sordità  verbale 
mentale^  la  ripetizione  è  bruta  e  incosciente.  Vi  sono  peraltro  casi,  come  ha 
mostrato  il  Pick  (3),  in  cui,  affinché  il  malato  ripeta  la  parola  udita  (pur 
senza  comprenderla),  occorre  fargli  intendere  che  deve  ripetere.  Anche  nel  no- 
stro paziente  la  ripetizione  della  parola  udita  è  bruta,  ma  non  sempre  é  inco- 
sciente. Nei  casi  di  sordità  psichica  congenita  è  detto  che  i  bambini  ripetono 


(t)  A.  Pick,  Vcn  dtr  partielten  Stòrungen  det  €^cu9tièehén  WortetMrHm»  und  d6r$n  Bezié- 
kungen  imr  eortietUen  aensortèchen  Aphatie.  (Beltrìige  sur  Paihologie  v.  path.  Anatomie  dea  C«n- 
tralnerreiiByitonia,  Berlin,  Karger,  1898,  C.  Vili). 

(2)  H.  Akmaud,  De  la  tur  Aiti  verbale  (Arehlvea  de  Nearologie,  1887.  n.  38). 

(8)  A.  Pick,  Siudien  Kur  Lehre  von  Sjjfrachperttdndnisii  (op.  dt,  C.  II).     , 
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a  mo^  dicco  ciò  che  sentono.  Heller  (1)  anzi  distingue  due  forme  di  ecolalia, 
in  una  cioè  la  parola  è  ripetuta  una  volta  sola,  nell'altra,  di  prognosi  più  in- 
fausta, è  ripetuta  più  volte  di  seguito.  In  questi  casi  bisogna  supporre  che  il 
disturbo  psichico  oltrepassi  molto  i  limiti  della  sfera  uditiva.  Nel  nostro  pa- 
ziente, data  l'esagerazione  con  la  quale  egli  imita  l'intonazione  di  voce  del- 
l'interlocutore, il  che  prova  la  sua  inettitudine  a  controllare  esattamente  le 
impressioni  uditive  derivanti  dalla  voce  propria  e  la  non  partecipazione  del 
centri  psichici  più  elevati  alla  ripetizione,  si  potrebbe  parlare  di  una  ecolalia 
di  intonazione^  espressione  che  mi  è  suggerita  da  quella  felicemente  applicata 
dal  Brissaud  (2)  a  certe  forme  di  afasia  motrice,  in  cui,  mentre  è  abolita  la 
facoltà  di  articolare  spontaneamente  la  parola,  ò  conservata  quella  di  modulare 
la  voce  a  seconda  delle  lettere,  che  il  malato  vorrebbe  articolare. 

Lo  stesso  autore  ricorda  a  tal  proposito  l' osservazione  fatta  da  Hard, 
che  la  facoltà  dell'intonazione  è  sviluppatissima  in  certi  sordomuti,  1  quali  pos- 
sono canterellare  con  molta  esattezza  delle  arie  musicali.  Pick  (3)  ha  osser- 
vato, che  la  facoltà  di  riconoscere  l' intonazione  nonché  il  timbro  della  voce 
persiste  nei  casi  di  afasia  sensoriale  subcorticale,  mentre  manca  in  quelli 
di  afasia  sensoriale  transcorticale,  e  crede  anzi  che  queste  differenze  possano 
venire  utilizzate  per  la  diagnosi  clinica,  nonché  per  quella  di  sede  della  le- 
sione. Mei  nostro  paziente  abbiamo  notato  l' incapacità  a  riconoscere  dal 
timbro  della  voce  persone  a  lui  note,  il  che  dimostrerebbe  come  il  disturbo 
associativo  avente  il  punto  di  partenza  dalla  sfera  uditiva  non  siliaiiti  esclu- 
sivamente alle  associazioni  determinate  da  impressioni  uditive  verbali. 

Secondo  Ross (4)  la  perdita  della  facoltà  di  identificare  le  persone  uden- 
done la  voce  (acoustic  imageiy)  sarebbe  il  primo  grado  della  sordità  psichica. 
11  nostro  paziente  é  sordo  psichico  essenzialmente  per  il  linguaggio.  Abbiamo 
visto  peraltro,  che  in  lui  è  difettosa  anche  la  perceiione  verbale  uditiva,  tanto 
che  se  non  viene  posto  in  condizioni  speciali  (parlandogli  cioè  da  vicino  e 
chiaramente)  egli  ha  tutte  le  apparenze  di  un  sordo  per  il  linguaggio.  Vi  sono 
casi  di  malattie  cerebrali,  in  cui  il  paziente  non  reagisce  più  alle  impressioni 
verbali  uditive  non  solo,  ma  anche  ad  altre  impressioni  acustiche  anche  forti, 
non  per  un  difetto  di  acutezza  uditiva,  ma  per  un  difetto  grande  dell'attenzione 
verso  le  impressioni  uditive.  Questa  specie  di  attenzione  poi  é  congenitamente 
deficientissima  secondo  Liebmann  nei  casi  di  mutismo  sensorio  con  audi- 
zione. Nel  nostro  paziente  esiste  in  genere  disattenzione  per  le  impressioni 
uditive  verbali,  ma  non  in  grado  tale  da  spiegare  il  difetto  di  percezione.  Vediamo 
quindi  se  questo  abbia  i  airatteri  clinici  della  vera  sordità  per  il  linguaggio. 

Come  è  noto  la  sordità  per  il  linguaggio  può  essere  la  conseguenza  di  un 
disturbo  dell'udito,  e  in  alcuni  casi  essa  rappresenta  l'unico  disturbo  della 


(1)  S.  Hbllek,  Uéber  ptychUché  Taubheit  im  KindésaUer.  (Neoroleg.  Centralbl.,  18M,  p8«.  747). 

(2)  BBiflBAUD,  Sur  Vaphasie  d'articulation   et  VaphaHt  à! iwtonaiion,  (Le90iM  snrlM  maUdim 
netreases,  1805,  pag.  529). 

(3)  A.  Pick,  Zar  Lekrt  von  der  mtbcorticalen  sentorischen  Apha»itt  (loc.  oit.  C.  VI). 

(4)  Boe8,  On  aphaaia  (citato  d»  Pick,  op.  cit.,  C.  VI,  pag.  89). 
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funzione  uditiva,  essendo  pt^rfettainente  conservalo  I'  udito  pei  toni  e  ruiuori, 
ma  può  esser  anche  il  sintonia  di  affezioni  cerebrali,  restando  integra  la  fun- 
zione uditiva.  Essa  corrisponde  in  questi  casi  alla  cosi  detta  sttrdiié  verbale 
ìmite  di  Arnaud  (1)  o  sordità  verbale  subcorticale.  Il  paziente  sente  benissiuio 
che  altri  parlano,  ma  la  parola  gli  arriva  come  un  mormorio  c(mfuso,  per  cui 
non  può  afferrarne  il  significato  e  quindi  neanche  ripeterla.  In  tutti  i  trattati 
si  trova  descritto  nel  capitolo  della  sintomatologia  di  questa  forma  di  sordità 
verbale,  che  la  facoltà  di  ripetere  è  abolita.  Leggendo  peraltro  le  storie  cli- 
niche, si  vede  che  questa  abolizione  non  è  assoluta,  poiché  il  paziente,  posto 
in  condizioni  favorevoli  (cioè  parlandogli  nell'orecchio  e  articolando  assai  net- 
tamente le  singole  sillabe),  è  in  grado  di  ripetere  qualche  cosa.  Nella  maggiore 
0  minore  possibilità  e  nel  modo  di  ripetere  le  singole  sillabe  si  è  anzi  da  alcuni 
voluto  tfovare  un  criterio,  per  risalire  alla  diagnosi  di  sede  dell'affezione  che 
è  causa  della  sordità  per  il  linguaggio.  Su  questo  punto  peraltro  non  v'è  ac- 
cordo fra  gli  autori. 

Freund  (2),  accettando  le  vedute  di  Bleuler,  crede  che  la  sordità  per  il 
linguaggio,  che  per  lui  ò  sinonimo  di  sordità  verbale  e  di  afasia  sensoriale,  sìa 
un  sintomo  a  carico  dell'apparato  acustico,  il  quale  non  ha  alcun  valore  topico, 
la  lesione  che  ne  è  causa  potendo  esser  localizzata  tanto  nel  cervello,  quanto 
nel  tronco  dell'acustico  o  nel  labirinto,  e  perfino  in  certe  circostanze  nell'orec- 
chio medio,  e  produrre  lo  stesso  difetto  funzionale.  Egli  si  fonda  sull'esame  di 
alcuni  casi  di  sordità  verbale  subcorticale  (uno  dei  quali  già  illustrato  da  Wer- 
nicke),  nei  quali  l'esame  della  funzione  uditiva  rivelò  la  presenza  di  una 
affezione  labirintica  bilaterale.  E  a  sostenere  la  sua  tesi  riporta  i  risultati 
delle  ricerche  fatte  in  alcuni  sordomuti  adulti,  forniti  di  residui  di  udito  e 
affetti  da  malattia  del  labirinto,  i  quali  possedevano  la  facoltà  di  poter  ripe- 
tere le  parole  profferite  da  altri  in  vicinanza  del  loro  orecchio. 

Le  vedute  di  Freund  sono  state  contradette  anzitutto  da  Ziehl  (3),  il 
quale  ritiene  che  la  sordità  per  il  linguaggio  da  lesioni  a  focolaio  cerebrali  sub- 
corticali unilaterali  abbia  caratteri  differenti  da  quella  determinata  da  lesioni 
labirìntiche. 

«  Nella  forma  subcorticiUe,  comunque  si  disponga  l'esperienza  (parlando 
lentamente  e  nettamente),  non  si  ha  mai  comprensione  di  parole,  poiché  è  abo- 
lita la  capacità  di  associare  i  singoli  suoni  letterali,  per  formarne  l'immagine 
verbale.  Nella  forma  labirintica  (che  Z.  chiama  sordità  per  il  linguaggio  acusti- 
ca) vengono  comprese  sempre  un  certo  numero  di  parole,  poiché  viene  ancora 
sentito  il  ritmo  e  l'intonazione  delle  parole;  tutti  i  suoni  verbali  uditi  ven- 
gono anche  associati  fra  loro,  salvochè  non  tutti  vengono  uditi  e  quindi  il  pro- 
dotto della  associazione  non  è  esatto.  Il  paziente  cerca  spesso  di  indovinare  il 
significato  della  parola  e  naturalmente  spesso  sbaglia.  Le  consonanti  mute  non 

(1)  Loc.  cit. 

(2;  Fbeumd,  loc.  cit.,  pag.  111. 

(3)  F.  ZiBHL,  Ueber  einen  Fall  von  Worttaubhéìt  und  des  Lichtheim*8che  Krankheitshild 
dtr  $ubcorti€alen  sentortschen  Aphaéie.  {Thutache  Zeitschrlft  fnr  NerreDbeilknnde,  Bd.  Vili,  H.  IV)- 
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vengono  intese,  e  spesso  non  lo  sono  esatlamente  neanche  le  consonanti  pro- 
nunciate insieme  con  le  vocali  e  le  vocali  stesse.  Quanto  meglio  è  compreso  il 
suono  letterale,  tanto  meglio  è  compresa  la  parola.  Nella  sordità  verbale  sen- 
soriale i  singoli  suoni  letterali,  vocali  e  consonanti,  comprese  le  consonanti 
mute,  vengono  uditi  esatUimente  e  senza  difficoltà  perchè  il  centro  per  la  as- 
sociazione delle  lettere  dalle  singole  sensazioni  uditive  che  le  compongono  è 
intatto  e  accessibile  ». 

«  Nell'afasia  sensoriale  subcorticale  il  timbro  della  voce  non  è  alterato; 
nella  sordità  verbale  acustica  diviene  in  breve  tempo  aspro  ed  alto  come  nelle 
persone  di  orecchio  duro  ». 

«  La  ripetizione  di  parole  intiere  nella  forma  subcorticiile  è  impossibile 
perchè  il  paziente  sente  un  mormorio  confuso.  Nella  forma. labirintica  invece  è 
possibile  e  sinché  se  la  parola  ripetuta  non  è  compresa  perchè  male  udita,  ha 
sempre  un  carattere  verbale  ». 

Pick  (1),  pur  sostenendo  che  il  disturbo  percettivo  non  è  uguale  in 
tutti  i  casi  di  sordità  per  il  linguaggio,  conviene  che  non  sempre  si  possono 
dimostrare  differenze  caratteristiche,  e  che  specialmente  nei  casi  di  sordità 
verbale  subcorticale  la  diagnosi  di  sede  della  lesione  vien  fatta  non  tanto  in 
base  ai  caratteri  della  sordità  per  il  linguaggio,  quanto  dai  sintomi  concomi- 
tanti. (Irede  poi  che  la  diagnosi  sia  impossibile  nei  casi  couìplicati  da  affezioni 
deir  orecchio.  Sostiene  inoltre  in  base  a  reperti  anatomo-patologici,  che  a 
produrre  la  sindrome  della  sordità  verbale  subcorticale  non  basta  una  lesione 
subcorticale  unilaterale  (nel  lobo  temporale  sinistro),  secondo  il  concetto  di 
Wernicke-Lichtheim,  ma  che  tale  sindrome  è  dovuta  a  lesioni  bilaterali 
del  lobo  temporale  le  quali  coinvolgono  anche  la  corteccia  cerebrale. 

Questa  opinione  è  contradetta  dal  Liepmann  (!2)  il  quale  ha  illustrato  un 
caso  di  sordità  per  il  linguaggio  pura,  dovuta  a  un  focolaio  subcorticale  nel 
lobo  temporale  sinistro.  Più  importanti  ancora  sono  le  obbiezioni  mosse  da 
questo  autore  al  Freund,  avendo  dimostrato  in  base  alPesame  della  funzione 
uditiva  fatto  col  metodo  di  Bezold,  che  nel  famoso  caso  di  Wernicke  non 
si  tratUìva  di  sordità  per  il  linguaggio,  consecutiva  ad  un  disturbo  dell'udito, 
ma  si  trattava  realmente  di  una  afasia  sensoriale  subcorticale. 

Ora,  applicando  al  nostro  caso  i  dati  di  Zi  ehi,  possiamo  ammettere  che 
esista  sordità  per  il  linguaggio  del  tipo  di  quella  prodotta  da  affezioni  labi- 
rintiche, salvochè  di  grado  assai  lieve,  essendo  possibile  la  ripetizione  di 
molte  consonanti  mute  e  non  essendo  necessario  di  parlare  in  vicinanza  del- 
l'orecchio, né  di  articolare  con  grande  lentezza  le  sillabe  pronunciate. 

Trattandosi  di  un  difetto  congenito  e  mancandoci  qualunque  criterio  for- 
nito dall'impressione  subbiettiva  del  paziente,  noi  non  possiamo  del  resto  af- 
fermare, che  la  pronuncia  difettosa  di  certi  suoni  letterali  o  l'impossibilità 


(1)  Pick,  loc.  cit.,  C.  VI. 

(2)  II.  LiKPMAMN,    Ehi  Fall  voti  reiner  Spraehtcmbheil.  (Psychiatrische  Abh«Ddlaogen,  1898, 
Bt-ealaa,  riferito  nel  Keuroloj:.  Centralbl.,  piig.  2Q,  1809). 


I 

J 


Sordomutismo  e  mutismo  con  audizione  {sordità  psichica)  355 

assoluta  di  proDuncìarne  nitri  sia  unicamente  dovuta  a  un  difetto  di  analisi 
ilflle  singole  impressioni  uditive  da  parte  dell'organo  di  percezione.  l*otrebbe 
IrntUirsi  anche  di  una  dislalia  funzionale  indipendente  dal  disturbo  di  perce- 
zione uditiva.  Naturalmente  noi  possiamo  utilizzare  i  criteri  suesposti  unica- 
mente per  ciò  che  riguarda  la  ripetizione  della  parola. 

Se  confrontiamo  i  risultati  dell'analisi  del  disturbo  di  percezione  del  pa- 
ziente, fatta  sulla  guida  dei  dati  di  Ziehl,  coi  risultati  dell'esame  funzionale 
dell'udito,  dobbiamo  riconoscere  che  non  v'è  perfetta  corrispondenza. 

Esso  infatti  ci  ha  dimostrato,  che  il  labirinto  da  un  lato  ò  normale  e  dal- 
Taltro  è  assai  lievemente  disturbato  nelle  sue  funzioni,  mentre  esistono  i 
segni  di  un'affezione  dell'acustico.  Circa  la  natura  di  questa  affezione  non 
possiamo  far  altro  che  ipotesi. 

Riporterò  a  questo  riguardo  quanto  dice  il  Mygind  a  proposito  dei  sor- 
domuti (1).  «  Le  abnormità  dei  nervi  acustici  trovate  con  la  maggior  fre- 
quenza nelle  autopsie  dei  sordomuti  consistono  in  completa  o  parziale  atrofia 
0  degenerazione  di  essi,  e  sono  menzionate  In  un  quarto  circa  delle  autopsie 
conosciute.  Ma  poiché  il  nervo  acustico  in  molti  dei  sordomuti  sezionati  era 
stato  certamente  affatto  privo  di  funzione,  ciò  indicherebbe  che  questo  nervo 
non  ha  molta  tendenza  ad  atrofizzarsi  o  a  degenerare  per  inattività  ;  ciò  è 
confermato  anche  da  numerose  autopsie  di  individui  divenuti  sordi  in  età 
adulta.  Siffatte  alterazioni  del  nervo  acustico  nei  sordomuti  sono  quindi  forse 
il  risultato  di  una  degenerazione  centripeta,  per  distruzione  primaria  dell'  ap- 
parato terminale  acustico,  oppure  sono  da  attribuirsi  a  lesioni  primarie  dei 
centri  nervosi,  come  dimostrano  alcuni  casi  complicati  da  affezioni  cerebrali. 
Atrofìe  dei  rami  terminali  labirintici  dell' acustico  sono  stale  trovate  alcune 
volte  e  descritte  specialmente  da  llabermann  ». 

Nel  nostro  caso  non  possiamo  escludere  del  resto  la  possibilità  di  una  le- 
sione puramente  funzionale  della  via  dell'acustico. Secondo  Urbanls chi ts eh  (2) 
in  molti  sordomuti  forniti  di  residui  di  udito  esisterebbe  semplicemente  una 
torpidità  del  nervo  acustico  alla  ricezione  degli  stimoli  specifici,  torpidità  che 
può  esser  vinta  con  esercizi  acustici. 

Altrettanto  incerti  sono  i  dati  fornitici  dall'esauie  funzionale,  circa  la 
sede  esatta  dell'alTezione  lungo  la  via  dell'acustico.  Kssa  può  risiedere  tanto 
nel  neurone  periferico  di  primo  ordine,  quanto  nei  neuroni  centrali,  quanto 
nel  centro  corticale  per  1'  audizione  comune  dei  toni  e  rumori  (parte  anteriore 
della  prima  temporale). 

Qualunque  sia  la  sede  e  la  natura  dell'affezione  della  via  dell'acustico, 
che  ci  è  rivelaUi  dalla  diminuita  durata  di  percezione  pei  toni  medi,  abbiamo 
noi  dati  per  ammettere  che  a  questo  disturbo  sia  dovuta  la  sordità  per  il 
linguaggio  ? 


(1)  HoiX3Kft  MtgIkd,  Taubitummheiti^ehyrATte'B  Handbachder  Ohrenheilknnde,  1803,  Bd.  II, 
Gap.  X,  png.  668). 

(2)  Urbautbcuitsch,    Ueber  HordefecU  bei   TaubslumfMn,  (Zoitschrift   fùr  Ohronheilkande, 
Bd.  XXXIII,  H.  3,  4,  1808). 
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Secondo  le  ricerche  di  Bezold  (1),  fatte  nei  sordomuti,  esiste  un  tratto 
relativamente  piccolo  del  limite  inferiore  della  scala  tonale  (compreso  fra  si^  e 
soP),  la  cui  percezione  è  indispensabile  per  l'udito  della  parola.  1  toni  com- 
presi in  questo  tratto  debbono  poter  esser  percepiti  anche  con  un  grado 
medio  di  intensità  e  la  durata  di  percezione  non  deve  esser  troppo  inferiore 
al  normale.  (Cosi  i  sordomuti  in  cui  essa  è  al  di  sotto  del  5  7o  sono  inadatti, 
secondo  Bezold,  all'istruzione  auricolare).  Per  l'intelligenza  della  parola  è  anzi 
più  importante  la  durata  uditiva,  che  non  l'estensione  uditiva.  Quando  vi  è  un 
buon  udito  per  il  do^  (che  occupa  il  mezzo  del  tratto  di  scala  indicato  da  Be- 
zold) e  il  per  so/*  v'è  un  buon  udito  per  la  parola. 

Secondo  Hartmann  è  necessaria  anche  una  buona  percezione  pel  do. 

Non  è  di  mia  competenza  il  discutere  la  legge  di  Bezold.  Mi  basta  ricor- 
dare, che  essa  non  è  riconosciuta  come  esatta  da  tutti  gli  otologi.  Lo 
stesso  Bezold  ha  osservato,  che  vi  sono  casi  in  cui  v'è  sordità  per  la  parola, 
nonostante  la  buona  percezione  del  tratto  di  scala  tonale  compreso  fra  si  e 
soP,  In  questi  casi  egli  crede  che  le  cause  del  disturbo  siano  d'origine  centrale. 

Nel  nostro  caso  esiste,  come  abbiamo  visto,  una  notevole  diminuzione 
di  percezione  per  il  rfo'  e  rfo*,  la  quale  può  essere  causa  della  sordità  rela- 
tiva per  il  linguaggio  esistente  attualmente.  Essa  ad  ogni  modo  non  è  suffi- 
ciente per  spiegarci  il  difetto  di  comprensione  della  parola,  per  il  quale  dob- 
biamo sospettare  l'esistenza  di  alterazioni  centrali,  la  quali  interessino  non 
solamente  gli  elementi  in  cui  si  formano  le  percezioni  verbali  uditive,  ma 
anche  quelli  ove  si  compie  il  meccanismo  complicato  dalle  associazioni  de- 
terminate da  tali  percezioni. 

Data  Petà  del  paziente  (33  anni),  noi  non  possiamo  stabilire  quale  dei  due 
difetti  (cioè  il  difetto  di  audizione  o  quello  di  ciunprensione  della  paroUn)  sia 
primario.  Secondo  gli  autori  che  si  sono  occupati  del  mutismo  con  audi- 
zione, il  bambino  sordo  psichicamente  lasciato  a  sé  stesso  perde  sempre  più 
col  crescer  degli  anni  la  possibilità  di  imparare  a  comprendere  il  linguaggio 
materno  e  ad  imitarne  l'articolazione.  La  sua  sfera  centrale  uditiva  restando 
inattiva,  conseguentemente  diminuisce  sempre  più  l'esercizio  dell'organo  udi- 
tivo periferico  e  la  sua  sensibilità  alle  impressioni  specifiche.  Alla  sordità 
psichica  si  aggiunge  quindi  la  sordità  fisica  per  il  linguaggio.  Nei  casi  di  sor- 
domutismo dovuti  a  lesioni  primarie  dell'organo  uditivo  periferico,  avvenute 
in  un'epoca  in  cui  il  bambino  già  ha  cominciato  a  parlare,  s'arriva  allo 
stesso  risultato,  salvochè  il  meccanismo  del  disturbo  psichico  è  inverso. 
La  diminuita  acutezza  uditiva  fa  sì,  che  non  si  formino  nuove  immagini 
uditive  verbali  con  quella  nettezza  che  è  necessaria  perchè  sì  fissino  permanen- 
temente nella  memoria,  e  fa  si  che  anche  le  immagini  uditive  mnemoniche  già 
aquistate  impallidiscano  sempre  più,  diventando  sempre  più  rara  la  loro  evo- 
cazione, e  conseguentemente  si  restringa  sempre  più  la  cerchia  delle  rap- 
presentazioni collegate   direttamente  colle  immagini    verbali,  finché  queste 


(l)  BezoLu,  loc.  cit. 
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scompaiono  dalla  coscienza.  La  sordità  fisica  porUi  alla  sorditi)  psichica  per  il 
linguaggio.  Ciò  si  verifica  talora  anche  nell'adulto;  ma  mentre  per  l'adulto 
occorrono  difetti  gravi  della  funzione  uditiva,  nel  bambino  invece  bastano  difetti 
lievi.  11  Freund  (1)  osserva  a  questo  riguardo,  che  «  quanto  più  giovane  è 
l'individuo,  tanto  più  lieve  è  il  difetto  periferico  sufficiente  per  portare  alla 
scomparsa  della  comprensione  del  linguaggio  ». 

Questa  osservazione  deve  esser  tenuta  presente  nel  far  la  diagnosi  diffe- 
renziale fra  sordomutismo  e  mutismo  sensorio  con  audizione. 

Dato  che  il  difetto  di  comprensione  della  parola  nel  paziente  sia  di  ori- 
gine puramente  centrale,  esaminiamo  quali  sono  le  cause  centrali  che  pos- 
sono impedire  lo  sviluppo  della  funzione  del  linguaggio  indipendentemente  da 
un  disturbo  grave  dell'  intelligenza. 

Gli  autori  che  si  sono  occupati  di  questo  argomento  escludono  da  que- 
ste cause  le  lesioni  distruttive  dei  centri  del  linguaggio  nell'emisfero  sinistro, 
basandosi  sull'osservazioni  fatte  in  casi  di  cerebroplegia   infantile,  in  cui  la 
I  facoltà  di  articolare  la  parola,  abolita  per  distruzione  del  centro  di  Broca, 

\  fu  riacquistata  in  breve  tempo  in  forza  del  compenso   funzionale   esercitato 

'■  dal  centro  omologo  nell'emisfero  destro.  Un  compenso  analogo  si  ammette 

i  che  possa  venir  esercitato  anche  dal  centro  verbale  uditivo  destro,  in  seguito 

a  distruzione  del  sinistro;  secondo  Ryroro  Bramwell  (2)  anzi  negli  individui 
giovani  questo  compenso  avviene  più  facilmente  e  più  rapidamente  di  quello 
I  che  si  riferisce  ai  centro  motorio. 

Partendo  da  questi  dati  di  fatto,  i  quali  peraltro  meritano  di  esser  con- 
'  trollati,  e  mancando  d'altra  parte  reperti  anatomo-patologici  nei  casi  di  muti- 

'  smo  con  audizione,  si  son  volute  ricercare  le  cause  di  esso  nella  deficienza  od 

assenza  di  quei  fattori  psichici,  che  sono  essenziali  per  lo  sviluppo  normale 
del  linguaggio.  Questi  fattori  si  ritiene  concordemente  che  siano  l'attenzione, 
la  memoria,  l'imitazione,  ed  alcuni  vi  aggiungono  l'impulso  a  parlare.  Così 
Treitel  parla  di  assenza  sopratutto  di  attenzione  e  di  memoria  in  genere. 
Heller  attribuisce  la  genesi  della  sordità  psichica  a  un  difetto  di  concentra- 
zione dell'attenzione.  Liebmann  fa  un  passo  avanti,  poiché  partendo  dall'os- 
servazione per  se  esatta,  che  non  esiste  una  memoria  e  una  attenzione  unica, 
ma  altrettante  specie  di  attenzione  e  di  memoria,  quante  sono  le  sfere  sen- 
soriali e  motorie,  spiega  la  genesi  delle  varie  forme  di  mutismo  per  una  pre- 
valente deficienza  od  assenza  dell'una  o  dell'altra  di  queste  varie  memorie  ed 
attenzioni.  Così  il  mutismo  motorio  sarebbe  dovuto  ad  un  difetto  dell'atten- 
zione e  della  memoria  per  i  movimenti  necessari  ad  articolare  la  parola;  il 
mutismo  sensorio  deriverebbe  da  un  difetto  della  memoria  e  della  attenzione 
uditiva,  ecc. 

Posta  in  questi  termini  la  teoria  di  Liebmann  lascia  presupporre,  che 
le  singole  memorie  ed  attenzioni  siano  altrettante  facoltà  strettamente  ine- 


(1)  Fkkukd.  Loc.  oit.,  pAg.  90, 

(2)  Byrom  Bkamwrli.,  Leetures  on  Aphcuia»  (Edlmbargh  med.  Journal,  1897). 
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renti  alle  sfere  sensoriali,  da  cui  prendono  il  nome,  e  che  esse  esistano  vìr- 
tiialinenle  già  prima  che  le  dette  sfere  comincino  a  funzionare.   Una  sfera 
centrale  acustica,  i  cui  elementi  sono  congenitamente  dotati  di  scarsa  recet- 
tività, renderebbe  quindi  difficile  o  impossibile  la  comprensione  della  parola, 
malgrado  il  normale  funzionamento  della  via  sensoriale.  Questo  concetto  è  in- 
spirato senza  dubbio  alla  teoria  delle  localizzazioni  cerebrali,  secondo  la  quale 
i  singoli  centri  corticali  del  lingUtnggio  sono  la  sede  di  immagini  mnemoniche 
di  impressioni  sensoriali  e  dì  movimenti  in  rapporto  con  la  funzione  del  lin- 
guaggio. Ma  le  varie  specie  di  immagini  verbali  non  si  formano  le  une  indi- 
pendentemente dalle  altre,  come  pure  una  data  specie  di  immagini  verbali, 
per  esempio  le  uditive,  non  possono  formarsi  senza  il  concorso  di  immagini 
visive,  motorie,  tattili,  ecc.   Finché  V  immagine   verbale   uditiva   resta   una 
semplice  combinazione  di  suoni,  non  ha  ciirattere  verbale,  né  ha  alcun  signi- 
ficato nella  coscienza.  Le  immagini   verbali  passano  senza  limite  netto  nei 
concetti  corrispondenti,  tanto  che  alcuni,  come  Charlton  Basti an  (1),  cre- 
dono che  le  aree  sensoriali  e  i  centri  ideativi  (che  egli  chiama  gli  annessi  dei 
centri  sensoriali)  funzionino  simultaneamente. 

La  formazione  di  un'immagine  e  rispettivamente  di  una  memoria  verbale 
presuppone  dunque  una  o  più  associazioni,  cioè  V  attività  dì  altre  sfere  sen- 
soriali, oltre  quella  uditiva. 

Nei  casi  di  mutismo  con  audizione,  come  ho  ripetutamente  accennato,  il 
disturbo  centrale  è  di  carattere  essenzialmente  associativo;  esso  quindi  non  può 
esser  circoscritto  ai  centri  sensoriali  o  motori  del  linguaggio,  ma  deve  esten- 
dersi alle  vie  ed  ai  a*ntri  associativi  con  quelli  in  rapporto.  Oltreché  da  un 
difetto  delle  memorie  sensoriali  di  fissazione,  esso  quindi  deve  dipendere  da 
un  difetto  della  memoria  di  associazione.  Secondo  Otuszewsky(2)  una  me- 
moria di  associazione  è  necessaria,  perché  si  compia  la  ripetizione  automatica 
della  parola  udita,  la  quale  anche  nei  primi  stadi  di  sviluppo  del  linguaggio 
non  sarebbe  un  atto  riflesso,  come  é  sostenuto  dal  Wernicke,  ma  un  processo 
psichico  cosciente,  al  quale  presiede  un  centro  speciale.  Seguendo  le  idee  di 
Klechsig,   Otuszewsky  localizza  questo  centro  nell'insula. 

Nei  casi  di  mutismo  sensorio  con  audizione,  in  cui  é  possibile  la  ripeti- 
zione bruta  della  parola  udita,  dobbiamo  ammettere  che  esista)  in  germe  que- 
sta memoria  di  as.sociazione  ;  manwi  invece  quella  per  le  associazioni  più  ele- 
vJite  (alle  quali  presiede  secondo  Otuszewsky  il  centro  associativo  posteriore 
di  Flechsig).  Affinché  queste  associazioni  siano  possibili,  deve  essere  ben 
sviluppata  non  solamente  la  memoria  verbale  uditiva,  ma  anche  le  altre  me- 
morie sensoriali,  specialmente  quella  visiva.  Secondo  JJyrom  Bramwell  (3) 


(1)  CiiAULTON  BA8T1AN.  The  Lumleian  lecturea  on  some  problema  in  connection  toilh  Aphaiia 
and  oiher  speeck  defectt.  (Brltiah  med.  Joarnal,  1897). 

(2>  W.  OTUflZiew$KY,  Von  der  BedetUung  der  Associationceniren  von  Flechaig  sur  Hrfor- 
achung  der  Enlwickelnng  dea  Geiateat  der  Sprache^  der  Paychologie  der  Spracke,  vie  auch  der 
Lehre  von  der  Sprachloaigkelt.  (Nenrolo^ioclies  Central  blatt,  1898,  N.  4-5)).  —  Lo  btksso,  Aper^ 
general  de  pathologie  et  de  tMrapettiiqHe  dea  vicea  de  la  parole.  (A.rchfvGJi  de  Noarologie,  1899.  ii.42). 

(3)  Byrom  Bramwkll,  loc.  cit. 


J 


Sordomutismo  e  mutismo  con  audizione  (sordità  psichica)  354 

il  primo  passo  importante  nello  sviluppo  del  linguaggio  è  quello  di  formare 
una  associazione  fra  impressioni  uditive  e  visive  ;  e  questa  può  formarsi  prima 
ancora  che  il  bambino  impari  a  parlare.  Ora  nei  casi  di  mutismo  con  audi- 
zione sono  frequenti  i  difetti  a  carico  della  sfera  centrale  visiva,  spesso  anche 
di  quella  tattile  e  motoria.  Le  cause  del  difetto  di  comprensione  della  parola 
sono  quindi  complesse,  più  di  quanto  ammette  il  Liebmann. 

Nei  casi  di  mutismo  sensorio  in  cui  non  è  sviluppata  neanche  la  memoria 
di  associazione  necessaria  per  la  ripetizione  automatica  della  parola,  può  ri- 
tenersi che  il  difetto  funzionale  sia  più  circoscritto  alla  sfera  uditiva.  Ma  non 
per  questo  cessa  dall'avere  un  carattere  associativo.  La  formazione  di  un'  im- 
magine verbale  uditiva,  cioè  di  una  percezione,  non  è  altro  che  II  risultato  del- 
l' associazione  dei  singoli  suoni  letterali  componenti  la  parola.  Le  impressioni 
uditive  verbali  non  arrivano  direttamente  al  centro  verbale  uditivo,  ma  a  tra- 
verso il  centro  corticale  comune  per  l'audizione  dei  suoni  e  rumori  in  ambedue 
gli  emisferi  ;  non  si  conosce  almeno  una  via  afferente  particolare  per  il  centro 
verbale  uditivo  nell'emisfero  sinistro.  Esso  è  dunque  già  un  centro  associativo 
per  i  suoi  rapporti  anatomici.  Nel  mutismo  sensorio  verosimilmente  il  difetto 
della  memoria  sensoriale  uditiva  non  è  primitivo,  ma  consecutivo  a  un  difetto 
di  associazione  fra  le  singole  immagini  letterali  uditive,  dal  cui  insieme  risulta 
l' immagine  della  parola.  Le  cause  organiche  o  funzionali,  che  ostacolano  il 
formarsi  di  queste  semplici  associazioni  di  suoni  vocali  vanno  forse  ricercate 
non  tanto  nel  centro  verbale  uditivo,  quanto  nei  due  centri  (destro  e  sini- 
stro) per  I'  audizione  comune  dei  toni  e  rumori,  o  nelle  rispettive  vie  affe- 
renti. È  giusto  anzi  a  mio  avviso  pensare  sempre  alla  possibile  esistenza  di 
alterazioni  periferiche  anche  se  l'  esame  funzionale  dell'  organo  uditivo  non 
ne  rivela  1'  esistenza.  Quanto  più  presto  sì  stabilisce  il  difetto,  tanto  maggior- 
mente esso  ostacolerà  la  formazione  delle  associazioni  più  complicate. 

Tra  le  cause  del  mutismo  con  audizione  la  teoria  di  Liebmann  fa  inter- 
venire, come  abbiamo  già  detto,  anche  i  difetti  a  carico  delle  varie  specie  di 
attenzione  sensoriale.  Secondo  S.  Heller  la  causa  unica  della  sordità  psichica, 
che  egli  interpreta  inesattamente  come  un  disturbo  di  percezione  della  parola, 
è  la  mancanza  di  attenzione.  Th.  Heller  (1)  a  meglio  sostenere  questo  con- 
cetto parla  di  disturbo  della  appercezione,  per  la  quale  secondo  la  definizione 
di  Wundt  si  richiede  l'intervento  dell'attenzione.  Egli  ricorda  a  propo- 
sito dei  disturbi  dell'attenzione  un  caso,  descritto  da  John  Grien  Hibben, 
di  una  bambina  di  8  anni,  la  quale  poteva  avvertire  le  impressioni  uditive 
alla  condizione  di  concentrare  su  di  esse  la  sua  attenzione,  altrimenti  era  com- 
pletamente sorda.  È  diffìcile  interpretare  queste  osservazioni,  del  resto  incom- 
plete. Che  nel  mutismo  sensorio  esista  un  grave  difetto  di  fissazione  dell'at- 
tenzione uditiva  è  dimostrato  dalla  osservazione,  come  è  constatato  che  esiste 
un  difetto  della  memoria  uditiva.  Nei  casi  illustrati  da  S.  Heller ,  il  difetto 


(I)  XURODOK  Hblm:r,  Wéber  Aphaaie  bei  Idioten  und  ImbeeiUen.  (ZwUobrlfC  fUr  PAyottolo- 
gie  n.  PhyHiol.  der  SinDeBorxaiie,  Bil.  13,  1807). 
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di  ailenzìone  pare  fosse  cosi  grave  ed  esteso,  che  dal  Gutzinann  e  dal 
Krenberger  (1)  vengono  interpretati  come  casi  di  idiozia. 

Ora  a  parte  questi  casi,  in  cui  la  mancanza  di  attenzione  è  l'espressione 
di  un  grave  difetto  psichico  generale,  nei  casi  di  mutismo  sensorio  con  intel- 
ligenza relativamente  ben  sviluppata,  certamente  esiste  un  rapporto  causale 
fra  il  difetto  di  attenzione  uditiva  e  quello  di  comprensione  della  parola.  Ma 
a  mio  avviso  il  rapporto  è  inverso  rispetto  a  quello  che  ammette  la  teoria  dì 
Liebmann.  Il  muto  con  audizione,  sopratutto  nei  primi  anHÌ,>  non  sta  at- 
tento a  quel  che  sente  dire,  perchè  non  comprende.  Le  stesse  cause  (centrali  o 
periferiche)  che  in  lui  impediscono  la  formazione  di  una  memoria  di  associa- 
zione, ostacolano  la  fissazione  della  sua  attenzione  sulle  impressioni  uditive.  La 
disattenzione  per  le  impressioni  uditive  fa  parte,  come  è  noto,  della  sindrome 
dell'afasia  sensoriale  subcorticale.  Nessuno  dirà  in  questi  casi  che  il  paziente 
è  sordo  per  il  linguaggio  unicamente  perchè  è  disattento.  Sorditiì  e  disatten- 
zione non  sono  altro  che  due  sintomi  dipendenti  dalla  distruzione  del  centro 
uditivo  0  delle  sue  fibre  afferenti.  Coll'andar  del  tempo  nel  muto  con  audizione 
certamente  il  difetto  di  attenzione  agisce  a  sua  volta  su  quello  di  compren- 
sione e  lo  aggrava.  L'uno  è  in  pari  tempo  cjìusa  ed  effetto  dell'altro. 

Con  queste  considerazioni  io  non  ho  avuto  la  pretesa  di  creare  una  nuova 
teoria  del  mutismo  con  audizione,  ma  semplicemente  di  analizzare  i  fatti.  Dna 
teoria  che  spieghi  in  modo  soddisfacente  la  patogenesi  del  disturbo  di  compren- 
sione, causa  del  mutismo,  si  potrà  edificare  soltanto  sulla  base  di  reperti  ana- 
tomo*patologici  e  microscopici. 
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1.  A.  Hoche,  Die  Neuronlehre  und  ihre  Gegner,  —  Un  opascolo  di  pSLg,  52. 

A.  Hirschwald,  Berlin,  1899. 

2.  E.  Storoh,  Kritische  Bemerkungen  zur  Neuronlehre.  —  «  Monatsschrifk  far 

Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  VITI,  H.  1,  1900. 

Dopo  una  breve  introdussione  storica,  in  cui  è  dimostrato  corno  la  teoria 
delnearone  abbia  le  sue  origini,  più  in  là  deirapplicazioue  del  metodo  di  G-olgi, 
nelle  ricerche  embriologiche  e  nei  dati  della  patologia  sperimentale  sulle  dege- 
nerazioni  delle  vìe  nervose,  Hoc  he  espone  con  larghe  citazioni  testuali  i  re- 
perti recenti  su  cai  si  sono  fondati  i  vari  oppositori  recenti  di  questa  teoria,  He  1  d, 
Auerbach,  Apàthy,  Bethe,  Nissl,  ne  mostra  i  lati  incerti  e  contrastanti,  ri- 
porta le  critiche  che  da  varie  parti  si  son  levate  contro  le  interpretazioni  date 
ài  nuovi  reperti  e  formula  infine  le  sue  personali  conclusioni.  Egli  ritiene  che 
la  concezione  del  neurone  non  sia  ancora  da  rigettare,  ma  soltanto  da  modifi- 


(I)  S.  KuEKUSKGRR,  Paychiscke  Taubheitf  eint  kritische  Siudie.  (Wienor  med.  ProiM,  N  48, 1898). 
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care.  L' individualità  del  neurone  non  è  più  ammissibile  nell'adalto  in  base  alle 
nuove  vedute  sulle  connessioni  fibrillari  tra  i  vari  elementi  cellulari.  (A  questo 
proposito  ci  pare  che  non  sia  rilevato  come  si  dovrebbe  che  i  reperti  sulla 
struttura  fibrillare  hanno  raggiunto  una  completa  dimostrazione  in  quanto  ri- 
guarda la  struttura  interna  degli  elementi  nervosi,  ma  che  tuttora  il  modo  di 
connessione  per  mezsso  di  fibrille,  il  modo  di  passaggio  delle  fibrille  intracellu- 
lari nel  presunto  reticolo  intercellulare  è  oggetto  delle  più  grandi  incertezze 
e  controversie  e  devesi  considerare  ancora  più  come  una  veduta  teorica  che 
come  un  fatto  accertato.  Dei  vari  autori  che  in  base  a  questo  reticolo  intercel- 
lulare attaccano  la  teoria  delP  indipendenza  anatomica  dei  neuroni,  non  ve  n'ò 
ancora  due  che  la  pensino  allo  stesso  modo).  Ad  ogni  modo,  secondo  Ho  che, 
l'individualità  embriologica  del  neurone  rimane  per  niente  scossa  dalle  nuove 
vedute; lo  stesso  Nissl,  che  ha  tentato  una  completa  teoriasuidati  di  Apàthy 
e  di  Bethe,  lascia  completamente  aperta  la  questione  embriologica.  Per  ciò 
che  riguarda  la  unità  funzionale  e  trofica  del  neurone,  i  risultati  della  pato- 
logia umana  e  sperimentale  non  lasciano  alcun  dubbio  che  essa  debba  sempre 
essere  ammessa.  L'A.  segue  in  ciò  completamente  le  idee  di  Weigert,  il  qualo 
ammette  una  coincidenza  completa  della  teoria  del  neurone  con  la  teoria  delle 
degenerazioni  secondarie,  inquantochè  il  territorio  di  un  sistema  trofico  cellu- 
lare corrisponde  esattamente  al  territorio  di  un  neurone. 

Notiamo  ancora  un  interessante  particolare  di  fatto,  comunicato  personal- 
mente da  Apàthy  all'A.  a  proposito  della  struttura  fibrillare  delle  cellule  dei 
vertebrati.  Apàthy  anmiette  che  oltre  alle  fibrille  indipendenti  dimostrate  da 
Bethe  vi  siano  anche  nelle  cellule  dei  vertebrati  dei  veri  reticoli  di  fibrille 
del  tutto  analoghi  a  quelli  da  lui  dimostrati  negli  invertebrati,  e  ciò  in  base 
a  preparati  che  avrebbero  altrettanta  chiarezza  di  quelli  ottenuti  negli  irudi* 
nei  e  nel  lombrico. 

Idee  analoghe  a  quelle  di  Ho  oh  e  espone  Storch.  Egli  insiste  special- 
mente nel  dimostrare  il  fondamento  embriologico  della  teoria  del  neurone  e 
come  i  processi  di  degenerazione  e  rigenerazione  del  sistema  nervoso  soltanto 
con  essa  possano  essere  spiegati.  La  teoria  del  neurone  è  infine  in  perfetto 
accordo  con  la  concezione  cellulare  dei  processi  biologici.  Lugaro. 

3.  S.  Ramon  y  C^al,  Estudios  sohre  la  corteza  cerebral  humana,  IL  Estructura 
de  la  corteza  motriz  del  hombre  y  marni  f eros  superiores.  —  «  He  vista  tri- 
mestral  microgr&fìca  »,  Voi.  IV,  fase.  2,  8  y  4;  Voi.  V,  fase.  1,  1899-900. 

Continuando  nel  suo  studio  analitico  della  corteccia  umana,  VA,  prende  in 
esame  le  due  circonvoluzioni  centrali,  ne  studia  la  struttura  in  cervelli  umani 
a  vario  gprado  di  sviluppo  ed  aggiunge  infine  interessanti  dati  sulla  struttura 
della  corrispondente  regione  corticale  in  vari  mammiferi.  E  impossibile  rias- 
sumere, per  quanto  incompletamente,  la  minuziosissima  descrizione  dei  vari 
strati,  degli  elementi  che  li  compongono  e  dei  rapporti  che  assumono  tra  di 
loro  ;  riporteremo  soltanto  alcune  conclusioni  generali  a  cui  conducono  i  re- 
perti ottenuti. 

La  circonvoluzione  frontale  ascendente  e  la  parte  posteriore  della  prima  e 
della  seconda  circonvoluzione  frontale  posseggono  una  struttura  diversa  da 
quella  di  altre  regioni  corticali.  È  caratteristica  di  queste  parti  la  mancanza 
di  una  zona  di  granuli  ben  differenziata,  che  invece  si  presentano  diffusi  sopra 
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e  sotto  lo  strato  quarto,  cioè  quello  delle  grandi  piramidi  superficiali,  che  rag- 
giunge un  enorme  spessore;  inoltre  a  livello  delle  medie  piramidali  vi  è  un 
plesso  nervoso  costituito  da  fibre  esogene  assai  robuste.  La  eiroonvolnzioDe 
parietale  ascendente  invece  somiglia  alla  corteccia  associativa  e  come  questa 
possiede  uno  strato  ben  differenziato  di  granuli.  Per  cui  si  può  pensare  a  due 
possibilità:  o  che  la  circonvoluzione  centrale  posteriore  possegga  una  speciale 
struttura  adatta  a  particolari  funzioni  motorie,  o  che  abbia  gli  attributi  fisio- 
logici delia  corteccia  associativa. 

La  corteccia  motrice  riceve  ed  emette  fibre  del  corpo  calloso,  riceve  pro- 
babilmente anche  altre  fibre  afferenti  in  rapporto  con  altri  territori  encefalici; 
ed  emette  fibre  che  vanno  verosimilmente  a  centri  associativi.  Come  la  cor- 
teccia visiva,  la  corteccia  motrice  possiede  una  parte  comune  con  tutta  la  cor- 
teccia, rappresentata  dalla  zona  plessiforme  e  dalle  piramidi  medie  e  piccole, 
ed  una  parte  propria,  costituita  dal  detto  plesso  sensitivo  e  dalle  grandi  e  nu- 
merose cellule  piramidali  giganti.  Lo  strato  delle  piramidali  medie  e  quello  in 
cui  si  distribuiscono  le  fibre  sensitive,  per  cui  è  probabile  che  in  esso  risieda 
il  substrato  delle  sensazioni  tattili,  termiche  e  dolorifiche  e  che  da  esso  partano 
le  fibre  destinate  a  portare  ad  altri  punti  del  cervello  i  residui  o  ricordi  delle 
dette  sensazioni.  £  probabile  che  la  via  piramidale  prenda  origine  dalle  cel- 
lule giganti  e  da  molte  delle  medie,  mentre  la  vìa  callosa  prenderebbe  origine 
principalmente  dalle  piccole  piramidali  e  forse  anche  da  alcuni  corpuscoli  po- 
limorfi. 

Meritano  speciale  attenzione  alcune  osservazioni  fatte  su  cervelli  di  topi  e 
conigli  in  via  di  sviluppo,  nei  quali,  essendo  riescita  la  reazione  in  modo  com- 
pleto ed  esclusivamente  nelle  vie  di  proiezione  sensitiva,  si  potò  rilevare  la 
presenza  di  piccole  aree  prive  o  scarse  di  tali  fibre,  e  in  cui  d'altra  parte  in  base 
ad  altre  osservazioni  si  poteva  ammettere  uno  sviluppo  embriologico  più  tar- 
divo di  tutti  gli  elementi.  Tenendo  conto  delle  analogie  tra  il  cervello  di  questi 
animali  e  l'umano  ed  anche  delle  osservazioni  psicologiche  che  dimostrano  come 
la  condotta  di  questi  animali  non  sia  una  estrinsecazione  di  puri  atti  riflessi,  ma 
si  modelli  in  ragione  di  residui  di  sensazioni  passate,  visive,  olfattive,  tattili  e 
uditive,  TA.  non  esita  ad  ammettere  che  anche  questi  animali  posseggano, 
sebbene  in  scala  ridotta,  dei  centri  associativi.  Lugaro. 

m 

4.  P.  Bamon,  Ganglio  basai  de  los  hatracios  y  fasciculo  basaJ.  —  «  Bevista 
trimestral  microgr&fica  >,  fase.  1,  1900. 

Nei  batraci  il  ganglio  basale,  poco  sviluppato,  è  rappresentato  da  un  leg- 
gero inspessimento  della  parte  inferiore  del  segmento  esterno  della  vescicola 
cerebrale.  Da  questo  ganglio  procede  il  fascio  basale,  composto  di  fibre 
lunghe  e  brevi,  sensitive  e  motrici.  Le  fibre  motrici  di  questo  fascio  prendono 
origine  dalle  cellule  proprie  del  ganglio  basale  ed  anche,  in  piccola  parte,  per 
mezzo  delle  fibre  del  fascicolo  corticc-frontale,  dalla  corteccia  cerebrale.  Tra 
queste  fibre,  le  brevi  terminano  ramificandosi  nei  nuclei  anteriore  e  rotondo 
del  talamo,  e  forse  anche  in  parte  nel  corpo  genicolato  talamico  e  nel  tetto 
ottico.  Le  fibre  motrici  lunghe  raggiungono  il  midollo  dopo  aver  dato  numerose 
collaterali  ai  nuclei  di  origine  dei  nervi  oculari.  Le  fibre  sensitive  sono  brevi  e 
lunghe:  le  lunghe  provengono  dal  midollo  e  si  ramificano  tra  gli  elementi  del 
ganglio  basale,  raggiungendo  forse  anche  la  corteccia  :  le  brevi  nascono  nel 
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tetto  ottico.  Quaste  ultime  fibre  si  incrociano  in  parte  nel  tractus  corticalìs 
della  commissara  anteriore  del  cervello,  assieme  ad  alcune  collaterali  delle 
fibre  motrici.  Le  fibre  decussate  penetrano  nella  corteccia  del  lato  opposto  e  si 
ramificano  nella  regione  basale  come  le  fibre  sensitive  dirette.  Le  fibre  del  la- 
scio basale  non  prendono  parte  alla  formazione  della  commissura  di  Hal- 
ler;  questa  è  formata  esclusivamente  dalle  fibre  del  fascio  septo-mesocephalicus 
0  coriico-Tnedialis  dì  Bottazzi.  Il  fascicolo  basale,  nei  batracì  come  nei  rettili, 
costituisce  una  via  analoga  alla  piramidale,  però  la  maggior  parte  delle  sue 
fibre  nasce  dalle  cellule  del  ganglio  basale  e  sólo  una  piccola  dalla  corteccia. 
La  maggior  parte  dei  cilindrassi  delle  piramidi  affluiscono  al  fascio  septo-me- 
socephalicus,  cbe  è  il  vero  omologo  della  via  piramidale  dei  mammiferi; 

Lugaì'o, 

5.  W.    Pavlow,  Les  connexioììs  centrales  du  nerf  optique  cJiez  le  lapin.  — 

«  Le  Névraxe  »,  fase.  Ili,  1900. 

Hisnltati  ottenuti  col  metodo  Marchi  nei  conigli  ai  quali  era  stato  estir- 
pato un  occhio:  1^  L' incrociamento  delle  fibre  del  nervo  ottico  nel  chiasma  non 
è  totale  nel  coniglio.  2^  Le  fibre  dirette  non  formano  un  fascio  ben  limitato, 
ma  occupano  tutto  lo  spessore  della  bandelletta  ottica.  8°  Le  fibre  incrociate 
terminano  nello  strato  ottico,  nel  corpo  genicolato  esterno  e  nel  tubercolo  qua- 
diigemino  anteriore,  dove  esse  occupano  tutto  lo  spessore  dello  strato  medio 
della  sostanza  bianca  {miUlere  weisse  Lage).  é^  Le  fibre  dirette  terminano  nello 
strato  ottico  e  nel  corpo  genicolato  laterale  dorsale.  L'A.  ricorda  che  in  nes- 
suna delle  sue  numerose  esperienze  che  si  riferiscono  alla  distruzione  del  tuber- 
colo quadrigemino  anteriore  non  ha  mai  osservato  fibre  degenerate  nelle  ban- 
deliette  ottiche,  la  qnal  cosa  significa  che  i  tubercoli  quadrigemini  anteriori  non 
dajìno  fibre  alla  bandelletta  ottica,  ma  solo  ne  ricevono.  Perciò,  come  VA,  ha 
già  sostenuto,  i  tubercoli  quadrigemini  anteriori  costituiscono  un  semplice 
centro  riflesso  per  la  trasmissione  delle  diverse  sensazioni  visive  alle  altre  parti 
distali  del  nevrasse.  Camia, 

6.  W.   Pavlow,  Un  faisceau  descendant  de  la  substance  retlcuÀaire  du  mésen» 

céphale,  —  «  Le  Névraxe  ».  fase.  Ili,  1903. 

Distruggendo  la  parte  mediana  della  sostanza  reticolare  del  mesencefalo, 
in  modo  che  medialmente  la  distruzione  si  arresti  al  nucleo  rosso  e  al  fascio 
longitudinale  posteriore,  lateralmente  al  corpo  genicolato  e  ventralmente  alla 
substantia  nigra,  l'A.  ha  ottenuto  col  metodo  Marchi  i  seguenti  risultati:  Le 
fibre  degenerate  prendono  origine  nel  punto  di  distruzione,  di  là  esse  si  diri- 
gono obliquamente  all'  indietro  e  in  dentro  fino  al  sistema  di  fibre  che  circonda 
la  sostanza  grigia  dell'acquedotto  di  Silvio  per  collocarsi  lateralmente  vicino 
al  fascio  longitudinale  posteriore.  Poi  scendono  immediatamente  in  basso  re- 
stando costantemente  unite  al  fascio  longitudinale  posteriore.  A  livello  delia 
porzione  distale  del  tubercolo  quadrigemino  anteriore  le  fibre  degenerate  pren- 
dono una  direzione  ventrale  e  alio  stesso  tempo  il  fascio  diminuisce  di  spes- 
sore per  terminare  insensibilmente  nella  sostanza  reticolare  della  calotta  del 
ponte.  Il  fascio  sparisce  a  livello  dell' origine  reale  del  Y.  L'A.-  conclude  che 
la  funzione  fisiologica  di  questo  fascio  è  di  riunire  due  porzioni  vicine  di  so- 
stanza grigia  della  sostanza   reticolare.  Inoltre  l'A.  ha  sempre  trovato  nella 
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porzione  dorso-laterale  del  corpo  genicolato  uà  fascio  degenerato  assai  ben  li- 
mitato che  termina  nella  porzione  prossimale  del  talamo.  Non  si  pnò  ben  de- 
terminare dove  cominci,  sebbene  vi  sia  da  credere  che  nasca  dalla  substantia 
nigra,  dopo  di  che  circonderebbe  il  corpo  genicolato.  Carrda, 

7.  W.  Pavlow,  Qneìques  points  concemant  le  rdìe  physhlogique  du  tubercule 
quadrijumeau  supérieur^  du  noyau  rouge  et  de  la  substance  réticulaire  de 
la  calotte.  —  «  Le  Névraxe  »,  fase.  Ili,  1900. 

L'A.  dà  un*  interpretazione  fisiologica  ai  risultati  delle  sne  ricerche  sui  tu- 
bercoli quadrigemini,  sul  nucleo  rosso  e  sulla  sostanza  reticolare  del  mesen- 
cefalo. Il  tubercolo  quadrigemino  superiore  rappresenta  una  prima  stazione  di 
trasmissione  per  un  certo  numero  di  fibre  retiniche.  Di  là  la  trasmissione  verso 
le  parti  distali  del  sistema  nervoso  si  fa  esclusivamente  per  mezzo  di  tre  sistemi 
di  fibre  :  i°  Del  fascio  tetto-bulbare  predorsale  (1)  che  dà  fibre  ai  nuclei  del 
III,  IV,  VI,  e  al  nucleo  rosso.  Ciò  spiega  i  movimenti  riflessi  dei  muscoli  del- 
l' occhio  per  l' eccitazione  della  luce.  Di  più  dal  nucleo  rosso  ha  origine  il  fascio 
rubro-spinale  (2)  che  è  un  fascio  motore;  in  questo  modo  l'impressione  pnò 
essere  trasmessa  fino  alle  cellule  delle  corna  anteriori  e  perciò  ai  muscoli  del 
corpo.  Ciò  spiega  i  movimenti  riflessi  di  questi  muscoli  per  V  eccitazione  lumi- 
nosa. 2*^  Del  fascio  tetto-protuberanziale  (3)  le  cui  fibre  si  mettono  in  connes- 
sione colle  cellule  nervose  delle  masse  grigie  del  ponte,  situate  vicino  alle  vie 
piramidali.  Queste  cellule  ricevono  anche  un  gran  numero  di  collaterali  dalle 
vie  motrici  cortico-spinali,  e  risentono  perciò  V  azione  combinata  di  due  siatemi 
di  fibre:  lecortico-protuberanziali,  e  le  tecto-protuberanziali.  Il  cilindrasse  delle 
suddette  cellule  poi  costituisce  la  quasi  totalità  delle  fibre  del  peduncolo  cere- 
bellare medio  (vie  ponto-cerebellari  di  van  Gehuchten).  Le  fibre  cortico- 
protuberanziali  perciò  per  mezzo  di  queste  vie  trasmettono  al  cervelletto  le  im- 
pressioni che  dipendono  dalla  nostra  volontà.  Le  fibre  tett o-pro tuberà nziali 
trasmettono  al  cervelletto  le  impressioni  luminose.  Le  impressioni  della  prima 
specie  servono  per  la  coordinazione  dei  movimenti  volontari,  quelle  della  se- 
conda per  i  movimenti  riflessi  dipendenti  dall' impressione  luminosa.  8^  Delle 
vie  corte  del  tubercolo  quadrigemino  superiore  (8)  che  trasmettono  l' impres- 
sione luminosa  verso  le  diverse  parti  della  sostanza  reticolare  della  calotta 
del  mesencefalo  e  del  ponte.  In  questi  punti  termina  pure  un  gran  numero  di 
fibre  corte  discendenti,  e  cosi  si  vengono  a  costituire  delle  vie  secondarie  in 
qualche  modo  supplenti  alle  prime,  che  possono  acquistare  grande  importanza 
in  caso  di  distruzione  patologica  di  qualcuna  delle  vie  principali.  Il  nucleo 
rosso  poi  costituisce  un  centro  riflesso  importantissimo  per  la  trasmissione  ai 
muscoli  del  corpo  delle  sensazioni  che  arrivano  al  cervelletto  dalle  vie  sensi- 
tive, e  che  dal  cervelletto  vanno  al  nucleo  rosso  per  il  fascio  cerebello-rubro- 
talamico,  tuttociò  indipendentemente  dalla  nostra  volontà.  Queste  vie  sono 
dunque  costituite  dai  neuroni  sensibili  periferici,  dalle  vie  sensitive  che  colie- 


(1)  W.  Pavlow,  Le  /aùceau  lotiffitudinaì  prédor$al  ou  faUceau  teeto-hulbaire.  (T^  Nórraxe, 
foM.  I,  1900).  Vedi  recensione  in  questa  Rivista,  fase.  5,  1000,  pag.  206. 

(2)  Lo  STKMO,  Le  faUcéau  de  o.  Monalow ^  faieceau  TnéeeneépìuUo'epiniil  latiral  ou  faieeeau 
mbro-ipinal.  (Tx>  Névraxe,  fase.  II,  1900).  Vedi  recensione  in  questa  Rivista,  fase.  6,  1000,  pag.  265. 

(3)  Lo  8TPj»o.  Ia  /ai$eeau  de  Mum''r  ou  faiseeau  leeto^protubératUiel  et  le  voiet  eourUi.  (Le 
Xévrnxe,  fase.  II,  1900).  Vedi  recensione  in  questa  Rivista,  fase.  6,  1900,  pag.  256. 
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gano  il  midollo  spinale  al  cervelletto,  del  fascio  cerebello-rubro-talamico,  delle 
cellule  del  nucleo  rosso  col  fascio  rubro-spinale,  dalle  cellule  delle  corna  ante- 
riori. Riassumendo:  !<>  Il  tubercolo  quadrigemino  superiore  rappresenta  un 
centro  riflesso  per  la  trasmissione  delle  impressioni  luminose  sulle  parti  di- 
stali del  sistema  nervoso.  2o  II  nucleo  rosso  rappresenta  un  centro  riflesso  per 
trasmettere  le  impressioni  luminose  ai  muscoli  del  corpo  e  per  mantenere  i 
muscoli  in  una  contrazione  costante,  che  concorre  all'equilibrio  del  corpo  senza 
l'intermediario  della  volontà.  8°  La  sostanza  reticolare  è  formata  da  numerose 
vie  secondarie.  Quanto  poi  alla  questione  se  i  centri  in  discorso  (tubercolo  qua- 
drigemino superiore,  nucleo  rosso,  ecc.)  siano  anche  centri  riflessi  di  altre 
libre,  i'A.  può  solamente  affermare  che  nelle  sue  esperienze  ha  ottenuto  qual- 
che volta  la  distruzione  di  una  parte  dello  strato  ottico,  e  non  ha  mai  osservato 
fibre  degenerate  che  partissero  da  questo  e  terminassero  nel  tubercolo  quadri* 
gemino  o  nel  nucleo  rosso.  Non  ha  mai  ottenuto  però  la  distruzione  completa 
dello  strato  ottico.  Gamia, 

Patologia  sperimentale. 


8.  8.  Spangaro,  Come  decorre  il  digiuno  degli  animali  emiscerebrati  e  seere- 
brati  in  confronto  di  quello  degli  animali  normali.  —  «  Rivista  sperimen- 
tale di  freniatria  >,  Fase.  I-II,  1900. 

V  Con  l'asportazione  di  uno  o  di  ambedue  gli  emisferi  cerebrali  sì  riesce, 
almeno  nei  colombi,  a  prolungare  la  durata  del  digiuno. 

2^  Se  il  digiano  comincia  subito  dopo  l'operazione,  allora  la  sua  durata  è 
più  breve  di  quando  tra  l'operazione  e  il  principio  del  digiuno  si  lasci  passare 
un  intervallo  di  tempo  abbastanza  lungo  (2>B  mesi). 

8^  I  colombi  emiscerebrati  e  scerebrati  perdono,  durante  l'intero  digiuno, 
una  quantità  percentuale  del  loro  peso  corporeo  superiore  a  quello  dei  colombi 
normali. 

4®  Quanto  più  lunga  è  la  durata  del  digiuno  tanto  minore  è  la  diminu- 
zione giornaliera  del  peso  corporeo,  la  quantità  giornaliera  di  feci  emesse,  di 
azoto  eliminato,  ma  d'altra  parte  tanto  maggiore  è  la  perdita  percentuale 
complessiva  del  peso  corporeo  verificatosi  durante  l'intero  digiuno. 

5^  Il  comportamento  degli  animali  operati  ò  diverso  a  seconda  che  essi 
subiscono  il  digiuno  subito  dopo  1* operazione,  o  dopo  trascorso  un  certo  tempo. 
Quando  alla  emiscerebrazione  o  scerebrazione  segue  immediatamente  il  di- 
giuno, allora  le  diminuzioni  giornaliere  del  peso  corporeo  e  le  quantità  cor- 
rispondenti di  azoto  eliminato  sono  superiori  a  quelle  che  si  verificano  in 
animali  parimente  emiscerebrati  o  scerebrati,  ma  che  subiscono  il  digiano  dopo 
trascorsi  due  o  più  mesi  dall'operazione. 

6®  I  colombi  da  molto  tempo  emiscerebrati  e  più  ancora  quelli  scerebrati, 
hanno,  in  condizioni  normali  di  nutrizione,  una  temperatura  rettale  ed  un 
ritmo  respiratorio  inferiore  a  quello  dei  colombi  normali. 

7^  Temperatura  corporea  e  frequenza  delle  respirazioni  vanno,  dorante  il 
digiuno,  diminuendo  in  modo  progressivo:  verso  la  fine  del  digiuno  più  rapi- 
damente che  all'inizio. 

8^  11  decorso  complessivo  del  digiano  dei  colombi  emiscerebrati  non  può 


366 


Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 


dirsi  eguale  nò  a  quello  dei  colombi  normali,  né  a  quello  dei  colombi  scere« 
brati.  Esso  occupa,  per  i  suoi  caratteri  una  posizione  intermedia  fra  quella 
dei  colombi  normali  e  quella  dei  colombi  scerebrati. 

Questi  risultati  dimostrano  come  le  violente  e  gravi  mutilazioni  del  sistema 
nervoso  centrale  disturbino  fortemente  in  un  primo  tempo  il  normale  anda- 
mento del  ricambio  materiale  ;  e  come,  dopo  un  periodo  iniziale  di  disordine 
funzionale  i  colombi  privati  degli  emisferi  cerebrali  si  riducano  e  si  adattino 
ad  uno  stato  speciale  di  vita,  per  cui,  sottoposti  questi  animali  a  digiuno,  essi 
lo  tollerano  più  a  lungo  dei  colombi  normali,  offrendoci  nel  medesimo  tempo 
dei  caratteri  speciali.  Se  tali  risultati  però  inducono  a  credere  che  il  sistema 
nervoso  centrale  può  influenzare  l'attività  degli  scambi  chimici  dei  tessuti,  de- 
vosi  ritenere  d'altra  parte  che  tale  influenza  si  eserciti  in  una  maniera  in- 
diretta. Gamia. 

9.  D.  De  Buok  et   L.  De  Moor,  La  neuronopliagie,  -  €  Journal  de  neurolo- 

gie >,  u.  14,  1900. 

10.  J.  Crooq,  Neuronophagie  et  phagocytose.  ^  Lbid. 

DeBuck  e  De  Moor  studiarono  su  tre  conigli  il  differente  contegno 
delle  cellule  di  nevroglia  di  fronte  alle  cellule  nervose  della  sostanza  grigia 
del  midollo,  a  seconda  che  vien  fatta  la  legatura  temporanea  dell'aorta  addo- 
minale per  un*ora,  la  legatura  permanente,  la  legatura  di  tutto  il  fascio  vasco- 
lare e  linfatico.  Nel  primo  caso  trovarono  proliferazione  di  nevroglia  senza 
alcun  fenomeno  di  neuronofagia;  nel  secondo  proliferazione  meno  vivace  di 
nevroglia  e  presenza  di  piccoli  elementi  (probabilmente  leucociti)  sparsi  nel 
tessuto;  nel  terzo  caso  proliferazione  della  nevroglia  ancor  meno  vivace  o 
presenza  degli  accennati  piccoli  elementi  intorno  alle  cellule  alterate  e  nelle 
anfrattuosita  del  protoplasma.  Sicché  la  presenza  di  questi  ultimi  sarebbe  in- 
dizio di  stasi.  Nei  due  monconi  di  un  midollo  di  cavia  sezionato  trasversalmente 
non  trovarono  leucociti,  ma  proliferazione  di  nevroglia  e  di  fìbroblasti.  Nei 
gangli  spinali  di  un  uomo  morto  in  seguito  ad  operazione  per  cancro  del  retto 
trovarono  le  cellule  nervose  invase  da  elementi  provenienti  dalla  capsula  en- 
doteliale,  così  come  avviene  nella  rabbia.  Concludono  che  la  neuronofagia  non 
è  indispensabile  alla  scomparsa  delle  cellule  nervose,  e  che  la  presenza  dei  leu- 
cociti si  riferisce  piuttosto  alla  stasi  ed  ali*  inOammazione  che  alla  neuronofa- 
gia. Gli  elementi  interstiziali,  nevroglia  o  fìbroblasti  possono  però  contribuire  alla 
neuronofagia. 

Crocq  ritiene  che  i  fenomeni  di  neuronofagia  sono  dovuti  non  a  cellule  di 
nevroglia,  ma  soltanto  a  leucociti.  La  neuronofagia  non  è  che  una  manifestn- 
zione  della  fagocitosi  in  genere^  e^  come  questa,  costituisce  una  difesa  dell'  or- 
ganismo contro  cause  nocive.  Lugaro. 

11.  A.  van  Geliuohten,  ^-i  propos  dea  lésions  ganglionnaires  de  la  rage.  — 

<  Le  Névraxe  >,  fase.  Ili,  1900. 

L'À.  ricorda  che  le  lesioni  caratteristiche  della  rabbia  esistono  sempre  nella 
rabbia  naturale  (1),  e  che  non  esistono  mai  nella  rabbia  sperimentale  prodotta 


(l)  A.  VAN  Gkhucutkn  et  Ch.  Nkj.ir,  Les  UnoM  rabiqueg,  vinti  des  rue*  et  vini*  fixe.  (Lo  N6- 
Traxc,  fase.  IT,  lOOO).  Vedi  r<  ccDsioiio  in  qnesta  Kivista,  fase,  e,  1000,  pag.  266. 
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dal  virus  fisso.  Di  più  espone  diverse  esperienze  che  portano  alia  conclusione 
che  nella  rabbia  sperimentale  prodotta  da  inoculazione  in  tracranica  di  virus  di 
strada  le  lesioni  sono  eminentemente  variabili  :  esse  possono  far  difetto,  possono 
essere  cosi  profonde  come  nella  rabbia  naturale  e  possono  esistere  con  un'  in- 
tensità più  o  meno  grande.  Ciò  si  potrebbe  spiegare,  secondo  l'A.,  coli' ipotesi  che 
le  lesioni  siano  in  dipendenza  diretta  della  durata  dell'azione  del  virus  rabico 
sui  centri  nervosi.  Nell'infezione  da  virus  fisso  la  rabbia  si  sviluppa  in  modo 
brusco  e  le  cellule  nervose  vengono  paralizzate  e  messe  fuori  di  funzione  in 
qualche  ora,  mentre  nell'infezione  naturale  le  cellule  subiscono  l'azione  tossica 
in  modo  assai  meno  rapido  e  meno  intenso.  Nell'infezione  sperimentale  pro- 
dotta da  virus  di  strada  si  possono  verificare  tutte  e  due  queste  circostanze  e 
tutti  i  passaggi  intermedi.  Ciò  sta  d'accordo  colla  gravità  delle  lesioni  riscon- 
trabili al  microscopio.  Contro  questo  modo  di  vedere  non  sta  altro  che  un'espe- 
rienza di  Sano  (2),  in  cui  un  cane  inoculato  sperimentalmente  con  virus  di  strada 
non  presentò  alcuna  lesione  microscopica,  sebbene  fosse  morto  20  giorni  dopo 
l'inoculazione  e  5  giorni  dopo  l'apparire  dei  sintomi  morbosi.  L'A.  dice  che  per 
ora  non  è  possibile  trovare  una  spiegazione  a  questo  fatto.  Gamia, 

Anatomia  patologica. 

12.  A.  D.  Eozowsky,  Zur  Frage  von  den  anatoviiscJien  Ver  under  un  gen  des 
Gehims  im  Anfangstadium  der  progressiven  Parali/se.  —  «  Archiv  fiir  Psy. 
chiatrie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  2,  1900. 

L'A.  riferisce  l'esame  clinico  ed  anatomo-patologico  di  quattro  casi  di  pa« 
ralisi  progressiva,  nei  quali  i  fenomeni  morbosi  caratteristici  si  erano  manife- 
stati 8-6  mesi  prima  della  morte  e  questa  era  avvenuta  nel  primo  caso  per 
rapido  esaurimento  (forma  galoppante  di  paralisi  progressiva),  nel  secondo 
per  tubercolosi  miliare  acuta,  nel  terzo  per  gravi  fenomeni  bulbari,  nel 
quarto  per   pneumonite. 

Nella  corteccia  di  tutti  e  quattro  i  cervelli  sono  stati  osservati  fenomeni 
atrofioi-degenerativi  nelle  fibre  tangenziali;  protoplasma  cellulare  granuloso, 
scolorito,  nucleo  alla  periferia  ;  aumento  dei  nuclei  della  nevroglia,  massime  di 
quelli  che  si  colorano  in  bleu  chiaro  con  l'ematossilina  ed  in  rosso-lampone 
con  la  colorazione  di  Gaule.  Quest'aumento  prevale  nei  primi  stadi  della  ma- 
lattia (caso  2^)  negli  strati  profondi  della  sostan^ea  grigia:  negli  stadi  più 
avanzati  questa  differenza  non  è  percettibile.  Inoltre  osservasi  occlusione  degli 
spazi  epic^rebrali  in  seguito  ad  un  aumento  dei  nuclei  avventiziali  ;  degenera- 
zione ialina  dei.  vasi  j  fenomeni  essudativi  (masse  albuminoidee,  infiltrazione 
parvicellnlare). 

Ciò  significa,  dice  l'A.,  che  la  nevroglia  si  trova  in  uno  stato  d'irritazione  ; 
che  non  sempre  i  nuclei  rosso-lampone  originano  dai  vasi.  Siccome  nel  8°  caso 
l'A  ha  notato  un  notevole  aumento  di  cellule  aracniformi,  egli  si  ferma 
a  discuterne  la  natura,  dubitando  che  esse  rappresentino  formazioni  indipen- 
denti :  egli  tende  ad  interpretare  questo  reperto  con  le  alterazioni  della  colo- 


(2)  Sano,  LStions  anatomo-patholoifique*  de  la  ragé  ehez  l'homme  el  ehez  les  animaux,  (Anaal<M 
Uo  I»  Société  niéilico-chirargioiile  d'Anren,  svrll  1000). 
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rabilità  delle  fibre,  e  in  generale  la  formazione  di  queste  cellule  con  la  disposi- 
zione delle  fibre  in  vicinanza  dei  nuclei. 

Il  4*'  caso,  molto  dimostrativo,  presenta,  tra  l'altro,  nella  corteccia  dei 
lobi  occipitale  e  temporale,  una  notevole  prevalenza  dei  fenomeni  irritativi 
sui  fenomeni  atrofìci-de^enerativi.  In  tutti  gli  altri  casi  i  due  ordini  di  feno- 
meni sembrano  andare  di  pari  passo. 

Tutto  ciò  infirma  molto  l'opinione  di  Binswanger,  secondo  cui  l'au- 
mento di  neuroglia  non  avrebbe  il  significato  che  di  fenomeno  riparatore.  Il 
fatto  infiammatorio,  dice  l'A.,  è  qui  il  fondamentale  :  lesioni  cellulari,  della 
glia,  lesioni  a  trofiche -degenerati  ve  sono  l' espressione  di  quest'unico  fatto. 
L'atrofia  può  esistere  fin  da  principio  perchè  la  distruzione  del  parenchima  è 
sempre  un  effetto  iniziale  dell'infiammazione. 

Sebbene  convinto  della  teoria  infiammatoria,  TA.  non  si  nasconde  la  possi- 
bilità di  reperti  diversi,  in  casi  clinicamente  diversi  dai  suoi.  Conclude  dicendo 
che  la  paralisi  progressiva  non  ha  in  senso  anatomico  una  propria  indivi- 
dualità, j,  Finzi, 

13.  M.  Kdppen,   Ueber  Erkrankung  des  Gehims  nach  lYauma,  —   e  Archiv 
fur  Psychiatrie  t,  Bd.  XXXIII,  H.  2,  1900. 

Un  contributo  clinico  e  anatomo-patologico  di  otto  casi  permette  all' A.  di 
constatare  una  serie  molto  notevole  di  fatti  riferentisi  alle  encefalopatie  da 
trauma. 

In  seguito  ad  azioni  violente  sul  cranio  sono  frequentissime  piccole  lesioni 
alla  base  dei  lobi  frontali,  al  polo  occipitale  e  nelle  circonvoluzioni  sfenoidali. 
Esse  esistono  anche  quando  il  cranio  non  è  leso.  Nei  punti  affetti  si  trova  una 
infiltrazione  sanguigna  del  tessnto  e  tutti  gli  stadi  di  una  encefalite,  ovvero 
cicatrici  o  difetti  di  sostanza  con  dintorni  cicatriziali.  Queste  piccole  cicatrici 
irregolari  con  avanzi  di  sangue  stanno  sempre  con  somma  probabilità  ad  indi- 
care un  trauma  pregresso  :  però  la  mancanza  di  segni  di  una  avvenuta  emor- 
ragia nella  ferita  non  esclude  l' origine  traumatica  di  questa. 

I  sintomi  che  sembrano  stare  più  frequentemente  in  rapporto  con  lesioni 
della  base  sono  quelli  meningitici.  Fenomeni  molto  gravi,  coma,  convulsioni, 
morte,  possono  avvenire  senza  che  V  esame  anatomico  riveli  lesioni  diverso  dai 
piccoli  focolai  sopraddetti.  Bisogna  ammettere  che  da  questi  punti  possa  par- 
tire improvvisamente  uno  stimolo,  forse  per  via  circolatoria,  che  provoca  i  le- 
nomeni  generali;  i  quali  possono  comparire  molto  tempo  dopo  il  trauma. 

Sintomi  gravi  di  irritazione  e  di  demenza  e  corrispondentemente  lesioni 
anatomiche  varie  si  hanno  in  casi  che  per  un  tempo  più  o  meno  lungo  dopo  il 
trauma  non  hanno  presentato  alcun  segno  di  malattia. 

II  cervello  può  venir  leso  in  casi  di  traumi  in  cui  il  cranio  non  fu  colpito, 
ma  in  cui  l'individuo  cadde  in  piedi,  o  sui  ginocchi  o  sulle  natiche. 

La  demenza  che  segue  a  traumi,  sebbene  in  certi  stadi  difficile  da  distin- 
guersi dalla  demen/.a  paralitica,  porta  dei  caratteri  proprt,  e  si  può  chiamare 
demenza  post-traumatica. 

Non  in  tutti  i  casi  di  forme  post-traumatiche  l'A.  ha  trovato  quelle  alte- 
razioni ilei  vasi  descritte  daKronthal  e  da  Friedmann,  e  quindi  egli  non 
crede  siano  una  conseguenza  necessaria  di  questo  genere  di  lesioni,  in  primo 
luogo  perchò  in  un  caso,  in  cui  il  trauma  era  di  data  molto  antica,  e  perciò  le 
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alterauoni  dei  citati  ÀA.  avevano  tutte  le  probabilità  di  trovarsi,  non  esiste- 
.  vano,  secondariamente  perchè  quelle   alterazioni,  dice  il  K,  si  trovano  anche 
negli  individui  semplicemente  arteriosderotici.  J,  Fimi. 

i-L  Weber,  Un  cas  de  tumeur  du  lobe  occipital,  —  «  Bevue  medicale  de  Suisse 
Homande  »,  n.  3,  1900. 

Una  ragazza  di  25  anni  presentava  dall'  età  di  17  anni  in  modo  completo 
tutta  la  sintomatologia  dell'epilessia  essenziale,  con  fenomeni  di  eccitamento 
e  di  confusione.  Mori  in  istato  epilettico  ;  alla  sezione  fa  trovato  un  tumore 
(sarcoma  a  piccole  cellule)  nel  lobo  occipitale  sinistro  che  invadeva  il  lobulo 
linguale  e  il  fusiforme  e  si  spingeva  fino  ad  occupare  l'ippocampo. 

L'A.  ritiene  il  tumore  causa  unica  dell'epilessia  perchè,  esaminate  un  gran 
numero  di  circonvoluzioni  colle  soluzioni  al  carminio,  alla  tionina,  col  metodo 
Weigert-Pai,  non  vi  ha  trovato  niente  di  anormale.  Neppure  crede  che  la 
sindrome  epilettica  fosse  provocata  dall'  avere  il  tumore  invaso  il  corno  d'Am- 
mone,  perchè  la  teoria  della  sclerosi  del  corno  d'Ammone  nell'epilessia  va 
perdendo  terreno  ogni  giorno,  ed  è  noto  che  gli  accessi  possono  esser  provo- 
cati da  tumori  di  tutte  le  regioni  del  cervello.  Bisogna  come  conseguenza  di 

^  quanto  è   stato  esposto   constatare   che  nò  gli  accessi,  né  lo  stesso  carattere 

;  epilettico  sono  sintomi  certi  dell'epilessia  essenziale. 

i  Nelle  sezioni  microscopiche  del  lobo  occipitale  invaso,  colorate  al  carminio 

o  all'  emateina  si  scorgono,  soltanto  nella  sostanza  bianca,  degli  ammassi  ro- 
tondi di  varia  grandezza  di  una  sostanza  pressoché   senza   struttura,  e  poco 

1  colorata,  simile  alla  sostanza  ialina.  L'A.  interpreta  questi  speciali    ammassi 

come  prodotti  di  degenerazione  causati  dai  disturbi  circolatori,  e  crede  che  si 

I  trovano  nella  sostanza  bianca  perchè  questa  sentiva  più  direttamente  gli  effetti 

della  compressione  e  perchè  era  trombizzata  l'arteria  cerebrale  posteriore. 

Non  è  mai  stata  rilevata  emianopsia,  sebbene  fossero  invasi  i  centri  corticali 
visivi.  Yi  è  da  notare  a  questo  proposito  che  il  labbro  superiore  della  scissura 
calcarina  era  intatto  ed  in  comunicazione  coi  centri  ottici  primari,  perchè  non 
erano  degenerate  le  fìbre  della  porzione  superiore  della  radiazione  talamica, 
che  secondo  Vi  al  et  vengono  dal  cuneo  e  passano  al  disotto  del  forcepg.  Per- 
ciò i'  emianopsia  doveva  esser  incompleta  ed  essendosi  stabilita  a  poco  a  poco, 
e  non  essendo  stata  esaminata  la  malata  col  perimetro,  perchè  non  era  mai 
stato  sospettato  in  vita  un  tumore  cerebrale,  si  può  benissimo  ammettere  che 
possa  essere  sfuggita. 

Coir  esame  microscopico  del  lobo  occipitale  col  metodo  di  Pai  e  col  car- 
minio, oltre  a  ciò  che  si  è  detto  della  radiazione  talamica,  l'A.  ha  trovato, 
procedendo  da  destra  a  sinistra:  prima  fibre  degenerate  in  parte  invase. dal 
tumore  ohe  si  possono  seguire  fino  al  labbro  inferiore  della  scissura  calcarina 
e  al  lobulo  fusiforme,  e  che  l'A.  ritiene  per  fibre  di  associazione  di  questa  re- 
gione colla  corteccia;  poi  fibre  non  degenerate  che  raggiungono  il  fascio  lon- 
gitudinale inferiore,  con  cui  si  confondono;  andando  ancor  più  verso  destra  si 
trova  un  fascio  più  largo  di  fibre  degenerate  ohe  va  dal  labbro  inferiore  delta 
scissura  calcarina  fino  all'  estremità  inferiore  del  tapetum,  da  dove  passa  nella 
radiazione  talamica.  Il  fascio  longitudinale  inferiore  non  era  degenerato;  l'A. 
perciò  conclude,  contrariamente  a  Flechsig,  che  le  fibre  provenienti  dal  lo- 
bulo linguale  e  fusiforme    vanno  a  far  parte  delle  radiazioni  talamiche  e  non 
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del  fascio  loDgitudinale  inferiore.  All'  altezza  dei  corpi  genicolati  esterni  non 
si  riscontrano  nelle  sezioni  fasci  degenerati,  forse  perchè  nn  gran  numero  di 
altre  fibre  vengono  ad  intrecciarsi  nelle  radiazioni  talamiche.  Forse  un  metodo 
più  delicato;  p.  es.  quello  di  March i,  avrebbe  rilevato  fibre  degenerate;  forse 
anche  lo  sviluppo  lentissimo  del  tumore,  che  distruggeva  le  circonvoluzioni 
fibra  per  fibra,  è  stato  la  causa  del  risultato  negativo.  Camia. 

15.  Dinkler,  Ueber  den  kliniscfien   Vei*laufund  die  pathologisch-anai&mischen 

Ver  Under  ungen  eines  schweren  durch  tlemiplegie,  bulbòire  und  psychische 
Storungen  ausgezeichneten  Falles  von  Basedow^  scher  Krankhfiit  —  «  Ar- 
chiv  fur  Psychiatrie  ^,  Bd.  XXXIII,  H.  2,  1900. 

Donna  di  42  anni  da  un  anno  malata.  Presentava  gozzo,  esoftalmo,  tre- 
more, edemi  intermittenti  ai  piedi;  disturbi  intestinali  e  mestruali;  insonnia, 
umore  eccitabilissimo,  melancolico  ;  allucinazioni.  In  seguito  sopravvennero  crisi 
gastriche,  vomito,  caduta  di  capelli,  notevole  emaciamento;  movimenti  abnormi 
della  lingua;  voce  nasale,  parola  difficoltata;  rigurgito  di  cibi  e  bevande  per 
il  naso;  amimia;  paralisi  dell'arto  superiore,  paresi  dell'inferiore  a  sinistra; 
moti  coreici  negli  arti  inferiori;  paresi  del  facciale  inf.  sin.;  scialorrea.  Morte 
dopo  breve  coma  con  una  frequenza  di  polso  200  e  respiri  68  al  minuto.  Oltre 
a  lesioni  più  o  meno  notevoli  della  tiroide,  dei  reni  e  dei  muscoli,  TA.  ha  tro- 
vato nella  corteccia  rari  e  piccoli  focolai  con  cellule  raggrinzate  e  fibre  dege- 
nerate cosi  nei  lobi  frontali  come  nelle  circonvoluzioni  centrali  sinistre.  Nelle 
circonvoluzioni  centrali  di  destra,  le  lesioni  erano  molto  più  gravi  e  la 
quantità  di  fibre  degenerate  enorme.  Nel  cervelletto  molte  goccioline  di 
grasso  nelle  cellule  di  Purkinje.  Nel  bulbo  VA,  riscontra  degenerate 
molte  fib^e  piramidali,  alcune  fibre  della  radice  del  V,  del  VII  e  deirVIII;  qua 
e  là  fibre  degenerate  fra  le  arcuate  esterne  e  più  numerose  nel  fascio  cere- 
bellare diretto  di  sinistra;  e  fra  le  fibre  che  si  partono  dalla  faccia  interna 
delle  olive.  Nei  nuclei  dell'  ipoglosso  e  del  vago  si  hanno  lesioni  cellulari.  Nel 
midollo  spinale  si  vedono  degenerate  la  via  piramidale  incrociata  di  sinistra  e 
la  diretta  a  destra;  meno  degenerate  quelle  del  lato  opposto;  qua  e  là  fibre 
degenerate  nei  cordoni  di  Go  wers,  nei  cerebellari  diretti  e  nelle  radici  anteriori. 

Nelle  molte  considerazioni  cht^  fa  seguire,  l'A.  sostiene  che  questo  caso  è 
essenzialmente  una  conferma  delle  vedute  di  Mubius  sulla  natura  del  morbo 
di  Base  do  w  che  cioè  si  tratti  di  una  intossicazione  generale  di  origine  ti- 
roidea. J.  Finzi. 

16.  H.  Haenel,  Beitrag  zur  Kenntniss  dea  Sypìdlis  des  Centralnervensystcms, 

—  «  Archiv  fur  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  2,  1900. 

Uomo  di  37  anni:  nega  assolutamente  una  pregressa  infezione  sifilitica. 
La  malattìa,  durata  sei  anni,  ha  presentato:  fenomeni  di  compressione  cere- 
brale progressivi;  paralisi  oculari  di  natura  diversa  e  remittenti;  a  poco  a 
poco  lesioni  nel  dominio  di  tutti  i  nervi  cerebrali.  Nel  IIP  anno  cominciano 
fenomeni  spinali.  Frequenti  accessi  epilettici  e  stati  di  male,  demenza  negli 
ultimi  anni.  Irregolarità  notevolissime  nel  comportamento  dei  refiessi  patellari. 
Morte  in  stato  epilettico. 

Reperto  necroscopico:  Meningite  certamente  sifilitica  alla  base  del  cer- 
vello e  lungo  il  midollo  spinale,  più  lieve  alla  convessità,  con  alterazioni  ca- 
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rattoristiche  dei  vasi,  estese  infiltrazioni,  neoformazioni  connettivali,  raggrin- 
zamenti e  necrosi  caseo-gommose  ;  vasta  distruzione  di  fibre  coi*ticali,  specie 
nelle  drconvolnzioni  frontali,  temporali  e  centrali,i  gliomi  multipli  sulla  cor- 
teccia, interessanti  per  continuità  la  dura  e  Posso;  enormi  quantità  dì  granu- 
lazioni ependimali  in  tutti  i  ventricoli,  con  notevole  ingrossamento  e  molti- 
plicazione delle  fibre  di  neoroglia;  una  asimmetria  nelle  olive;  nel  midollo  al- 
lungato e  spinale  numerosi  focolai  irregolari  di  degenerazione  e  di  sclerosi^ 
invadenti  le  radici  anteriori  e  posteriori.  J,  Finzi, 

17.  O.  Franca,  CorUribuHon  à  Vétude  dea  altératìons  dea  centres  nerveux  dans 
la  peste  bubonique  humaine,  —  e  Le  Nóvraxe  »,  fase.  Ili,  1900. 

UÀ,  ha  studiato  11  casi  di  peste  bubbonica  nelPuomo.  I  pezzi  delle  varie 
porzioni  del  sistema  nervoso  centrale  furono  fissati  in  alcool  assoluto,  in  so- 
luzione satura  di  sublimato  e  in  formalina  al  10  % .  Le  sezioni  fnron  colorite 
col  bleu  di  metilene  policromo  di  Unna,  seguito  da  difierenziazione  o  nella 
miscela  di  etere  e  glicerina  di  Unna  o  nella  miscela  di  xilolo,  olio  di  caieput, 
alcool  assoluto  e  creosoto  di  Gothard.  Fnron  fatte  anche  colorazioni  col 
Neutralroth  in  soluzione  satura  acquosa,  coirematossilina  Delafield  diluita 
e  col  Kernschwarz,  Per  la  ricerca  dei  bacilli  nei  centri  nervosi  fu  applicato  il 
procedimento  del  bleu  policromo  di  Unna  seguito  da  differenziazione  in  tan- 
nino al  83  7^  o  in  Tanninsdurefuchsin, 

In  otto  dei  casi  studiati  VA.  ha  osservato  che  i  bacilli  della  peste  occu- 
pavano in  grande  abbondanza  i  vasi  sanguigni  nei  vari  centri  nervosi  e 
si  trovavano  anche  in  mezzo  alla  sostanza  nervosa.  In  uno  dei  casi  descritti, 
un  bambino  morto  il  quarto  giorno  dell'infezione,  i  microrganismi  si  trova- 
vano nella  guaina  linfatica  dei  capillari  del  cervello.  In  un  altro  caso  di  morte 
per  peste  setticemica  in  cui  la  malattia  dorò  due  giorni,  ed  in  cui  l'autopsia 
dimostrò  una  meninge-encefalite  da  bacillo  della  peste,  tutto  il  sistema  ner- 
voso era  riempito  di  bacilli,  i  quali  penetravano  perfino  all'interno  delle 
grandi  cellule  piramidali  della  corteccia.  I  tre  casi  in  cui  l'A.  non  trovò  ba- 
cilli nel  sistema  nervoso  sono  tutti  di  lunga  durata;  tutti  gli  altri  ebbero  un 
decorso  relativamente  breve. 

Le  lesioni  delle  cellule  nervose  si  limitano  alla  sostanza  cromatica  e 
sono  più  manifeste  nella  corteccia  cerebrale  o  cerebellare  che  nel  midollo* 
Le  cellule  del  midollo  presentano  uno  stato  picnomorfo,  talora  cromatolisi 
periferica.  Questa  è  meno  frequente  nelle  cellule  radicolari,  in  cui  si  trova 
talvolta  cromatolisi  centrale.  Nelle  cellule  corticali  del  cervello  e  del  cervel- 
letto ò  visibile  talvolta  un  aumento  di  volume  delle  zolle  cromatiche,  ma  più 
spesso  vi  è  disgregazione  di  queste,  oppure  cromatolisi  periferica.  Nella  zona 
psicomotrice  vi  sono  cellule  ipertrofiche,  che  nelP  aumentare  di  volume  hanno 
conservato  la  loro  forma,  oppure  sono  diventate  globose;  oltre  all'ipertrofia  è 
notevole  in  queste  cellule  la  disgregazione  della  sostanza  cromatica  e  qualche 
volta  la  presenza  di  vacuoli.  Qualche  cellula  ha  un  aspetto  simile  a  quello  de- 
scritto da  Nelis  col  nome  di  stato  spirematoso.  I  vacuoli  si  trovano  nei  casi 
che  hanno  avuto  un  decorso  più  lungo,  talvolta  in  questi  casi  non  rimane  che 
un  avanzo  di  protoplasma  attorno  al  nucleo.  Nei  pezzi  fissati  al  formolo  si  tro- 
vano delle  fenditure  nel  protoplasma  cellulare,  da  altri  autori  segnalate  in  pezzi 
pure  fissati  al  formolo  :  TA.  però  fa  notare  che  in  preparati  di  altri  cervelli  pure 
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fissati  al  formolo,  egli  non  ha  mai  osservato  fenditure.  Si  tratterebbe,  secondo 
l'A.,  di  un  processo  di  vaonolizzassione,  di  cui  lo  stato  spirematoso  di  Nelis 
non  sarebbe  che  una  fase.  Il  nucleo  presenta  l'alterazione  nota  sotto  il  nome  di 
omogeneizzazione  acuta  con  atrofìa.  Nelle  cellule  ipertrofiche  il  nucleo  è  pure 
ipertrofico,  e  il  suo  reticolo  è  talora  spezzato,  talora  distrutto,  non  restandone 
altro  che  qualche  avanzo  in  forma  di  villosità  aderenti  alla  faccia  interna  della 
membrana  nucleare.  Il  nucleolo  è  quasi  sempre  pallido,  talvolta  vacuolizzato. 
Le  alterazioni  del  nucleo  coesìstono  talvolta  con  lesioni  relativamente  poco  prò- 
fonde  del  corpo  cellulare.  Gamia, 

18.  J.  DejeriDO  et  A.  Thomas,  L'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  —  *  Non- 
velie  Iconographie  de  la  Salpètrière  >,  n.  4,  1900. 

Gli  AA.  riferiscono  due  osservazioni  personali,  di  cui  una  seguita  da  au- 
topsia, e  fanno  notare  che  nella  letteratura  medica  esiste  un  gran  numero  di 
osservazioni  di  atrofia  del  cervelletto  che  presentano  le  più  grandi  analogie 
cliniche,  ma  che  differiscono  molto  le  une  dalle  altre  per  particolarità  anato- 
miche. 

A  proposito  dei  loro  due  casi  gli  AA.  arrivano  alle  conclusioni  seguenti: 
Esiste  un' atrofia  cerebellare  caratterizzata  anatomicamente  dall'atrofia  della 
corteccia,  delle  olive  bulbari  e  della  sostanza  grigia  del  ponte,  dalla  degene- 
razione totale  del  peduncolo  cerebellare  medio  e  parziale  del  corpo  restiforme 
e  dall'integrità  relativa  dei  nuclei  grigi  centrali.  Si  tratta  di  un'atrofìa  prì- 
mitiva  degenerativa,  sistematica,  non  sclerotica,  né  infiammatoria.  Clinica- 
mente è  meno  bene  caratterizzata,  essa  si  manifesta  colla  sindrome  cerebellare  , 
comune  a  tutte  le  atrofie  cerebellari.  Non  è  né  ereditaria,  né  familiare,  né  con- 
genita, ma  sopravviene  ad  un'età  avanzata.  La  sua  etiologia  è  oscura.  Rien- 
tra nel  quadro  delle  atrofie  cellulari  primitive.  Gli  AA.  designano  l' affezione 
col  nome  di  atrofia  olivo-ponto-cerebellare.  Gamia. 

10.  £.  Masetti,  Di  un  fascio  anomalo  nel  pavimento  del  IV  ventricolo.  -  «  Ri- 
vista sperimentale  di  freniatria  >,  fase.  I-II,  1900. 

Il  bulbo  e  il  ponte,  sede  dell' anomalia  caduta  sotto  l' osservazione  dell'A. 
appartengono  ad  un  individuo  che  presentava  fenomeni  propri  della  doppia 
emiplegia  per  rammollimenti  corticali  e  subcorticali  multipli,  e  che  aveva 
presentato,  negli  ultimi  mesi  di  vita,  i  segni  caratteristici  della  pseudo-para- 
lisi bulbare. 

A  livello  dei  nuclei  del  XII,  nello  strato  di  sostanza  grigia  che  vi  è  fra 
essi,  si  scorgono  delicate  fibre  nervose  mieliniohe  che  tendono  a  raggrupparsi 
in  modo  da  costituire  due  sottili  listerelle  ai  lati  della  linea  mediana.  Dor- 
salmente le  fibre  che  compongono  le  listerelle  appaiono  tagliate  trasversal- 
mente, mentre  ventralmente  se  ne  trovano  altre  ad  andamento  tortuoso  ed 
orizzontale.  Procedendo  verso  1'  alto,  le  listerelle  si  ingrossano  sempre  più, 
mantenendosi  nella  linea  mediana,  e  si  nota  tendenza  all'  incrociamento  nelle 
fibre  disposte  orizzontalmente.  Più  in  alto  il  fascio  diviene  visìbile  ad  occhio 
nudo,  e  microscopicamente  appare  diviso  sulla  linea  mediana  da  un  discreto 
strato  di  sostanza  grigia,  dal  mezzo  del  quale  partono  due  setti  in  modo  che 
il  fascio  viene  diviso  in  quattro.  Questa  struttura  ricorda  la  costituzione  dei 
nervi  periferici  e  più  in  alto  la  ricorda  ancor  più,  poiché  il  fascio  è  suddiviso 
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in  5  logge  da  fasce  iti  delicati  di  nevroglia  in  cai  scorrono  vasi  sanguigni. 
Qnnnto  alla  sua  terminaziooe  non  vi  è  niente  di  positivo,  perchè  mancò  all'os-. 
servazione  quel  tratto  di  ponte  nel  quale  il  fascio  contrae  i  suoi  rapporti  finali. 
In  tutto  il  suo  decorso  poi  il  fascio  si  conserva  completamente  indipendente 
dal  resto  del  bulbo.  Il  fatto-  che  esso  apparisce  in  corrispondenza  delle  strie 
acustiche  e  che  da  esse  si  vedono  staccarsi  fascetti  di  fibre  che  si  addentrano 
nel  fascio  anomalo,  dimostra  V  origine  di  questo.  Considerando  poi  che  le  strie 
acustiche  si  possono  ritenere  come  eztrabulbari,  si  comprenderà  come  diano 
origine  ad  una  via  anormale  che  si  conserva  extrabulbare.  Di  più  la  struttura 
del  fascio,  analoga  a  quella  dei  nervi  periferici,  somiglia  a  quella  delle  strie 
acustiche.  Per  queste  ragioni  devesi  ritenere  che  il  fascio  sia  una  deviazione 
dal  piano  normale  di  singoli  fascetti  di  fibre  nervose,  che,  abbandonando  il 
tronco  principale  rappresentato  dalla  stria  acustica,  invece  di  addentrarsi  sul 
rafe  bnlbare,  si  ripiegano  e  costituendo  un  unico  fascio  decorrono  per  un  certo 
tratto  mantenendosi  perfettamente  isolate.  Riguardo  all'importanza  di  queste 
anomalie  di  struttura  del  sistema  nervoso  l'A.  è  dell'opinione  del  Cocchi,  il 
quale  crede  che  le  influenze  anomale  sconosciute  che  agiscono  sul  midollo  spi- 
nale e  sul  cervello  durante  lo  sviluppo  embriologico  e  sono  capaci  di  dare 
Teterotopia,  possano  ancora  avere  un'  azione  sul!'  intima  struttura  del  tessuto 
nervoso  in  generale,  in  modo  da  diminuirne  la  resistenza  organica.  Si  spiega  così 
come  sieno  frequenti  le  anomalie  in  individui  che  in  vita  hanno  presentato  di- 
sturbi nervosi.  Per  ispiegare.  poi  l'origine  delle  eterotopie  della  sostanza  bianca, 
l'A.  accetta  l'opinione  di  Heiden,  che  cioè  le  fibre  nervose  abbiano  tendenza 
a  seguire  il  decorso  dei  vasi  sanguigni,  i  quali  soggiacciono  a  numerose  ano- 
malie. Gamia, 

20.  P.  X.  Deroum,  Autopsy  in  a   case  of  adiposis  dolorosa,   witk  microsco- 
pical  examination.  —  <  Journal  of  nervoas  and  montai  disease  >,  n.  8,  1900. 

Donna  di  61  anno,  con  braccia  e  spalle  ingrandite  per  abnorme  accumulo  di 
grasso.  La  adiposi  in  seguito  si  estese  a  tutto  il  corpo  e  fu  complicata  da  soffe- 
renza nervosa,  che  decorreva  in  forma  parossistica.  Morta  per  degenerazione 
grassa  del  cuore,  alla  necroscopia  fu  trovato  di  notevole  un  eccessivo  deposito 
di  grasso  nel  tessuto  sottocutaneo,  che  nella  linea  mediana  dell'addome  gì  un* 
geva  fino  all'altezza  di  5  cm.  Si  avevano  oltre  a  ciò  lipomi  indipendenti  in 
varie  parti  del  corpo,  ed  alcuni  visceri  erano  ricoperti  di  grasso.  La  tiroide 
era  atrofica. 

All'esame  microscopico  si  trovava:  nevrite  interstiziale  nei  nervi  peri- 
fericii  moderata  degenerazione  dei  fasci  di  G  o  1 1  nella  regione  toracica  del 
midollo  spinale,  più  marcata  nella  parte  superiore.  La  corteccia  cerebrale 
ed  il  corpo  pituitario  erano  normali.  Nella  gianduia  tiroide  si  avevano  altera* 
zioni  importanti.  In  alcuni  luoghi  di  questa  si  vedevano  larghi  acini  distesi  da 
materia  colloide,  delimitati  da  vasi  sanguigni,  con  epitelio  ad  un  solo  strato, 
che  ricuopriva  uniformemente  la  periferia  dell'acino.  In  altri  il  tessuto  secernente 
era  del  tutto  solido  e  formato  da  celiale  che  riempivano  gli  interstizi  dello  stroma. 
In  tali  luoghi  gli  acini  erano  numerósi,  piccolissimi  e  si  aveva  mancanza  asso- 
lata di  sostanza  colloide.  Si  vedevano  stati  intermedf  ai  due  descritti,  e  si  aveva 
anche  una  terza  forma  di  acino  abbastanza  interessante  in  quanto  presentava 
pieghe  ed  escrescenze  papillari    delle  pareti.  È    degno  di    nota    il  fatto  che 
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nelle  dae  autopsìe  conosciute  di  individui  morti  per  adiposi  dolorosa  si  notava 
pure  alterazione  della  gianduia  tiroide.  Gncci, 

21 .  A.  Marina,  Mikroskopischer  Befund  in  einevi  Falle  von  isolirier  idiopathi- 
scher  Neuritis  des  rechten  Hypoglossus.  —  <  Nenrologisches  Centralblatt  », 
No.  3,  1900. 

In  un  caso  di  paralisi  dellMpoglosso  di  destra,  d'origine  n  e  vri  ti  ca,  datante 
da  cinque  anni,  si  trovò  all'  esame  microscopico  una  manifesta  dngenerazione 
del  nervo,  che  raggiungeva  il  suo  massimo  nel  terzo  medio,  ove  erano  tre 
fascetti  completamente  degenerati,  che  ne  costituivano  circa  la  terza  parte.  La 
radice  dell' ipoglosso  non  presentò  col  metodo  di  Marchi  alcuna  degenera- 
zione. Nel  terzo  anteriore  della  lingua  dal  lato  loso  vi  erano,  in  mezzo  a  fibre 
normali,  fibre  con  guaina  mielinica  assottigliata  e  cilindrassi  del  tutto  nudi. 
Nel  nucleo  lesioni  insignificanti.  Devesi  ammettere  che  il  punto  di  attacco  del 
processo  sia  stato  il  terzo  medio  del  nervo  e  che  ne  sia  seguita  una  degenera 
zione  del  tratto  periferico  e  delle  fibre  muscolari  dipendenti  dai  fascetti  lesi.  La 
patogenesi  è  poco  chiara,  sebbene  la  malattia  potesse  esser  mossa  in  rapporto 
con  una  pregressa  faringite.  Lngnro. 

Nevropatologia. 


22.  A.  van  Gehuohten,   Réfleves  cutanéìi  et  réflexes  tendineux,  —  «  Le  Ni'?- 
vraxe»,  fase.  Ili,  1900. 

L'A.  ha  già  richiamato  l'attenzione  sull'indipendenza  assoluta  che  vi  è  fra 
i  riflessi  tendinei  e  i  riflessi  cutanei  (1).  I  riflessi  tendinei  possono  essere  aboliti 
mentre  persistono  i  cutanei,  possono  essere  aboliti  i  cutanei  mentre  i  tendinei 
sono  esagerati.  Questo  fatto  porta  come  conseguenza  che  le  vie  nervose,  la  cui 
integrità  è  indispensabile  perchè  i  riflessi  si  possono  manifestare,  devono  esser 
differenti  per  i  riflessi  cutanei  e  pei  tendinei.  In  altro  suo  lavoro  (2)  l'A.  dimo- 
strò che  i  riflessi  cutanei,  tendinei  e  viscerali  non  possono  essere  di  origine 
esclusivamente  midollare  perchè  in  casi  di  lesione  trasversale  completa  del 
midollo  cervico-dorsale  tutti  i  riflessi  degli  arti  inferiori  sono  aboliti,  malgrado 
l' integrità  anatomica  e  funzionale  degli  archi  riflessi  del  midollo  lombo-sa- 
crale. Si  deve  perciò  ritenere  che  condizione  indispensabile  di  ogni  movimento 
riflesso  è  la  persistenza  delle  connessioni  delle  cellule  motrici  del  midollo  coi 
centri  nervosi  superiori. 

In  questi  ultimi  tempi  le  cognizioni  sulle  connessioni  delle  cellule  delle  corna 
anteriori  sono  molto  cambiate.  L'esistenza  tanto  delle  fibre  cerebello-spinali 
quanto  dei  fascio  cerebellare  discendente  proveniente  dall'oliva  cerebellare  non 
è  stata  confermata,  ma  anzi  vi  sono  esperienze  che  la  mettono  in  dubbio.  In- 
vece è  stata  dimostrata  l'esistenza  del  fascio  rubro-spinale.  Il  nucleo  rosso 
secondo  i  risultati  delle  nuove  ricerche  viene  ad  esser  un  centro  riflesso  molto 
importante.  Infatti  da  esso  ha  origine  il  fascio  rubro-spinale,  e  ad  esso  vanno 


(l>  A.  VAN  Gehuchtrn  et  H.  Lk  Mokt,  Uh  caa  de  tumeur  cirébraU  avee  auiopii»»  (Jonroal  tir 
Xenrolo^ie,  ii.  7,  1900).  Vedi  re<;en8Ìone  iu  qaestji  divista,  fnRo.  4,  1900,  im;^.  igo. 

(2)  A.  VAN  (tKHUCIITF.N,  Le  Tnéeanùtme  de»  mouv&menti  rfjlecret.  (Joiinuil  «lo  Nonroloeìj»,  1W»7). 
Vo4li  reoeiiRinno  in  questa  Rivista,  faac.  9,  1807,  pog.  421« 
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le  fibre  dei  peduncoli  cerebellari  Buperiorì  ohe  gli  portano  tutte  le  impressioni 
sensitive  trasmesse  al  cervelietto  per  mezzo  del  t'ascio  cerebellare  e  del  fascio 
di  Gowers.  Secondo  TA.  i  riflessi  cutanei  sarebbero  legati  air  integrità  della 
via  corticc-spinale,  e  i  riflessi  tendìnei  all'  integrità  della  via  rubro-spinale.  I 
primi  perciò  avrebbero  un'origine  corticale,  i  secondi  un'origine  mesencefalica. 
Le  ragioni  che  stanno  in  favore  di  questo  modo  di  vedere  sono  le  se- 
guenti. Nella  tabe  spastica,  e  nella  paraplegia  spastica  dovuta  a  compressione 
midollare,  le  fibre  cortico -spinali  sono  lese  e  le  rubro-spinali  rimangono  in- 
tegre o  vengono  attaccate  tardivamente.  Ora  è  precisamente  in  queste  due 
affezioni  che  si  osserva  Tesagerazione  dei  riflessi  tendinei  e  l'abolizione  dei 
cutanei.  Di  più  nel  caso  pubblicato  dalPA.  nel  lavoro  sopra  citato  vi  era  in- 
tegrità della  via  cortico-spinale,  e  i  riflessi  cutanei  erano  conservati.  Vi  era 
stata  anche  però  abolizione  dei  riflessi  tendinei,  e  sebbene  all'autopsia  la  via 
rubro-spinale  non  risultasse  degenerata,  pure,  invocando  la  compressione  del 
tumore  che  aveva  agito  in  massima  parte  sul  mesencefalo,  si  può  ammettere 
un'interruzione  almeno  funzionale  delle  fibre  nervose.  Cosi  di  lesioni  isolate 
delle  fibre  rubro-spinali  non  se  ne  conoscono  ancora.  Nell'emiplegia  orga- 
nica in  cui  vi  è  lesione  delle  fibre  cortico-spinali  il  modo  di  comportarsi 
dei  riflessi  sta  d'accordo  colla  teoria  suesposta.  Infatti  in  primo  luogo  è  in- 
contestabile Tesagerazione  dei  riflessi  tendinei,  e  quanto  ai  riflessi  cutanei, 
la  maggior  parte  degli  autori  notano  o  abolizione  o  indebolimento.  Conside- 
rando il  segno  di  Babinski  l' A.  osserva  che  ciò  che  è  veramente  riflesso  cu- 
taneo (flessione  dell'alluce)  scompare  e  compare  invece  un  fenomeno  nuovo, 
l'estensione  degli  alluci  che  non  è  un  riflesso  cutaneo  normale  ma  un  ri- 
flesso dì  natura  assai  differente,  che  si  desta  per  irritazioni  cutanee  un  po' vive 
ed  è  analogo  alla  flessione  della  gamba  e  della  coscia  che  si  ha  in  seguito  a 
una  puntura.  La  persistenza  dei  riflessi  cutanei  o  di  parte  di  essi,  con  inten- 
sità normale  o  diminuita  in  qualche  caso  d'emiplegia  organica  non  sta  contro 
alla  loro  origine  corticale,  perchè  bisognerebbe  dimostrare  nei  singoli  casi  che 
tutte  le  fibre  corticc-spinali  erano  state  lese.  Ammettendo  la  teoria  dell' A.  ne 
viene  di  conseguenza  che  l' abolizione  del  riflesso  addominale  o  cremasterico 
hanno  lo  stesso  valore  del  riflesso  di  Babinski.  Quando  il  midollo  è  inter- 
rotto tutti  i  riflessi  fisiologici  scompaiono  al  disotto  della  lesione;  e  se  sem- 
bra che  l'attività  riflessa  sia  invece  aumentata,  ciò  dipende  non  dall' esser 
esagerati  i  riflessi  fisiologici,  ma  dall'essere  apparsi  riflessi  nuovi  di  natura 
del  tutto  patologica,  come  si  ha  nella  coda  amputata  della  lucertola.  Ciò  è 
confermato  dalle  osservazioni  cliniche  di  vari  autori.  Gamia, 

23.  E.  De  Renai  e  S.  Coop,  Sulla  relazione  fra  i  riflessi  e  la  tonicità  musco- 
lare.— «  Atti  della  Accad.  medico-chirurgica  di  Napoli  »,  Anno  LUI,  n.  4, 
1899. 

In  un  caso  di  mielite  per  morbo  di  Pott  e  in  due  di  sifilide  spinale  del 
tipo  Erb,  gli  AA.  hanno  ricercato  col  miotonometro  di  Mosso  la  tonicità  del 
tricipite  surale  e  l'hanno  trovata  inferiore  alla  norma,  specialmente  là  dove  più 
accentuati  erano  i  disturbi  della  motilità.  Nondimeno  i  tre  malati  presenta- 
vano viva  esagerazione  dei  riflessi  patellari  e  trepidazione  epilettoidfe  del 
piede;  inoltre  la  resistenza  ai  movimenti  passivi  appariva  notevolmente  au- 
mentata. Concludono  perciò  che  la  resistenza  ai  movimenti  passivi  non  è  do- 
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vata  ad  ipertonia,  ma  a  contrazioni  muscolari  riflesso,  mentre  nello  stato  di 
riposo  i  muscoli  diventano  flaccidi.  I  riflessi  possono  essere  esageratissimi 
anche  quando  la  tonicità  è  fortemente  diminuita.  Lugaro, 

24.  E.  Brissaud  et  P.  Lereboullet,  Ktagen  radiculaii^rji  H  rnAtnmerie  spin/tìe 

{à  propos  (V  un    cas  de  zona    flioraco-brachial),  —   «  Progrès    nuVlical  », 
n.  27,  1900. 

In  un  caso  di  erpes  zoster  l'eruzione  si  è  disposta  lungo  la  porzione  me- 
diana dell'arto  superiore,  rispettando  le  porzioni  radiale  e  cubitale,  e  arri- 
vando raedialmente  Ano  alla  linea  mediana,  distalmente  arrestandosi  ai  disopra 
delia  mano.  L'esistenza  di  strati  metamerici  midollari  (mielomerì),  corrispon- 
denti al  braccio,  all'avambraccio  e  alla  mano,  non  esclude  la  divisione  in 
strati  radicolari  (rizomeri),  corrispondenti  al  lato  radiale,  mediano,  cubitale  del- 
l'arto  superiore.  Nel  caso  in  questione  poi  invece  di  ammettere  una  lesione  ra- 
dicolare,  che  avrebbe  dovuto  colpire  molte  radici,  e  ciascuna  soltanto  par- 
zialmente, si  può  spiegare  la  topografia  dell'eruzione  assai  più  facilmente 
ammettendo  una  lesione  unica  di  un  metamero  spinale,  localizzato  a  livello 
dello  strato  radicolare  mediano,  sulla  porzione  interna  di  esso,  e  che  interessi 
lo  strato  metamerico  spinale  del  braccio  e  dell'  avambraccio,  rispettando  quello 
della  mano.  Camia. 

25.  Frenkel  und  Foerster,  Untersuehungen  ilber  die  Storungen  der  SenMbili- 
tat  bei  der  Tabes  dorsalis.  —  «  Archiv  fiir  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXIIF,  H.  1 
u.  2,  1900. 

Dopo  uno  sguardo  storico  alla  letteratura  dell'argomento,  gli  AA.  ripor- 
tano quarantanove  esami  obbiettivi  completi  di  tabetici.  Da  questi  esami  risul- 
tano le  seguenti  conclusioni. 

Non  e'  è  un  caso  di  tabe  con  atassia  in  cui  non  coesistano  disturbi  della 
sensibilità  articolare  e  muscolare;  ma  non  c'è  un  parallelismo  costante  fra 
atassia  e  lesioni  del  senso  muscolare  e  della  sensibilità  articolare. 

I  disturbi  della  sensibilità  cutanea  esistevano  in  tutti  i  49  casi;  più  di  fre- 
quente al  tronco,  piìi  raramente  al  capo.  Per  ciò  che  riguarda  la  sensibilità 
termica,  il  disturbo  più  spesso  notato  fu  l' iperestesia  per  il  freddo  al  tronco. 
La  sensibilità  dolorifica  è  per  solito  colpita  più  tardi  della  tattile.  In  un  solo 
caso  si  è  notata  una  zona  di  anestesia  dolorosa.  Tre  casi,  in  cui  l'atassia  era 
molto  manifesta,  erano  affatto  privi  di  disturbi  delle  sensibilità  cutanee  agli 
arti  inferiori.  L'estensione  delle  regioni  cutanee  insensibili  al  dolore  è  mag- 
giore generalmente  di  quella  delle  regioni  con  puri  disturbi  tattili.  In  gene- 
rale non  è  osservabile  alcun  rapporto,  o  dipendenza,  o  continuità  regolare  fra 
le  singole  provincie  cutanee  colpite  da  disturbi  della  sensibilità.  Il  processo 
patologico  evidentemente,  dice  l'A.,  colpisce  ad  un  tempo  segmenti  del  midollo 
spinale  molto  distanti  l'uno  dall'altro. 

A  differenza  dell'isterismo,  si  può  nella  tabe  vedere  che  i  disturbi  della 
sensibilità  seguono  il  tipo  della  distribuzione  dei  nervi  all'uscita  dei  centri,  e 
quindi  si  può  riconoscere  la  natura  radicolare  della  malattia  anche  nella  forma 
di  questi  disturbi.  J,  Pinzi, 
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26.  G.  Gasne,  Uh  cas  rare  d' ostéo-arthropathie.  —  «  Noavelle  Iconographie  de 
la  Salpétrière  >.  n.  4,  1900. 

Un  giovane  di  20  anni,  ohe  aveva  sempre  goduto  di  buona  salute,  presentò 
nn  edema  considerevole  alla  mano  destra,  che  è  andato  aumentando  per  6 
mesi,  ed  insieme  sintomi  di  osteo-artropatia  delParticolazione  del  carpo,  molto 
analoghi  a  quelli  delle  osteo-artropatie  tabetiche.  Sebbene  Tetà  del  paziente  e 
la  sua  buona  salute  anteriore  allontanino  V  idea  di  un'aiFessione  acquisita,  seb- 
bene l'assenza  di  ogni  antecedente  nervoso  nei  suoi  ascendenti  o  collaterali,  e 
sopratutto  l'assenza  di  ogni  altro  disturbo  organico  o  mentale  non  permettano 
di  pensare  a  una  malattia  familiare,  l'A  crede  che  si  debbano  fare  le  mas- 
sime riserve  sull'avvenire  del  malato,  perchè  è  legittimo  pensare  che  si  tratti 
di  una  prima  manifestazione  anormalmente  isolata  di  un'affezione  che  si  potrà 
sviluppare  più  tardi.  Gamia, 

27.  F.  Jolly,  Ein  Fall  voti  Othlimatom   bei  Syringomydie,  —  «  Charité-Anna- 

len  •,  Jahrg.  XXIV,  1899. 

Un  uomo  quarantenne  da  circa  dieci  anni  è  siringomielico.  Presenta 
molti  degli  svariati  disturbi  sensitivi,  motori  e  trofici  della  malattia,  fra  cui 
anche  paresi  di  una  corda  vocale  di  destra,  anidrosi  destra.  Infine  presenta  un 
bene  sviluppato  otoematoma  a  destra.  Sebbene  nessun  trauma  abbia  mai  col- 
pito l'orecchio  destro  del  paziente,  pure,  come  in  molti  altri  casi,  una  origine 
traumatica  non  può  essere  esclusa  giacché,  date  certe  condizioni  distrofiche,  an- 
che il  solo  fatto  del  dormire  sul  lato  destro  può  essere  causa  sufficiente  del  tu- 
more in  questione.  J,  Finzi. 

28.  Brats  und  LtLth,  HereditUre  Lues  und  Epilepsie,  —  «  Archi v  fiir  Psychia- 

trie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  2,  1900. 

Per  lo  studio  dei  rapporti  fra  sifilide  ereditaria  ed  epilessia  gli  A  A.  esa- 
minano oltre  duecento  epilettici.  Riferiscono  sommariamente  venti  casi,  alcuni 
con  autopsia,  nei  quali  c'era  il  sospetto  della  sifilide  ereditaria.  Dall'anamnesi 
però  e  dall'esame  anatomico  il  sospetto  s'è  potuto  confermare  con  sicurezza  in 
assai  pochi  casi.  Cosicché  gli  AA.  neirenunciare  come  conclusione  del  loro 
lavoro,  che  nel  4  fino  al  7  per  cento  dei  casi  di  epilessia,  la  sifilide  ereditaria 
può  esserne  considerata  come  la  causa  essenziale,  esprimono  il  dubbio  che 
anche  questa  percentuale  sia  troppo  elevata.  «7.   MnzL 

29.  S.  PopofT,  Zur  Casuistik  dea  Morbus   Dagedowii,  —  «  Neurol.  Central- 
Watt  »,  No.  8,  1900. 

L' A.  è  d'opinione  che  in  generale  si  dia  dagli  autori  troppo  poca  impor- 
tansa  alle  emorragie  nella  sintomatologia  del  morbo  di  Basedow.  Dei  due 
casi  pubblicati  dall'  A.,  il  primo  contribuisce  ad  arricchire  il  materiale  di  ca- 
sistica 811  questo  argomento,  in  grazia  delle  numerose  e  svariate  emorragie 
che  presenta;  il  secondo  poi  assume  un'importanza  speciale,  poiché  trattan- 
dosi di  una  diagnosi  differensdale  coli'  isteria,  il  sintomo  in  questione  è  quello 
che  chiarisce  il  diagnostico.  L' A.  poi  è  portato  a  credere  che  sia  possibile  che 
certe  forme  fruste  della  malattia,  le  quali  offrono  come  complicanza  emorragie 
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in  diversi  organi,  sfuggano  all'osservazione  del  nearopatologo,   purché  i  ma- 
lati non  ricorrano  all'opera  del  medico  che  per  la  cura  locale  delle  medesime. 
In  ogni    modo  hisogua  certo  concludere  che  le  emorragie  in  certe  forme 
fruste  di  morbo  di  Basedow  possono  avere  gran  valore  per  la  diagnosi. 

Camia, 

30.  Bybalkin,  Vertigo  aiiralis  hystp.rica.  —  «  Deutsche  Zeitschrift  fìir  Ner- 
venheilkunde  »,  Bd.  XVII,  H.  3  u.  4,  1900. 

L'A.  descrive  un  interessante  caso  (il  terzo  nella  letteratura)  riferentesi 
ad  un  giovane  ventiquattrenne,  il  quale  andava  soggetto  ogni  tanto  ad  attacchi, 
che  consistevano  in  un  senso  di  vertigine,  ronzio  nell'orecchio  sinistro,  rota- 
zione del  capo  e  poi  di  tutto  il  corpo  verso  sinistra.  Talvolta  a  questo  periodo 
prodromico  tenevano  dietro  perdita  di  coscienza  e  la  fase  epilettoide  del  grande 
attacco  isterico.  All'  esame  obbiettivo  si  riscontrò  emiparesi  sinistra  associata 
ad  anestesia  dell'  intera  metà  sinistra  del  corpo. 

L'A.  nota  come  tutti  i  caratteri  degli  accessi  (completi)  fossero  propri  del- 
l'isteria; mancava  poi  qualunque  attributo  dell'attacco  epilettico.  A  corrobo- 
rare il  suo  asserto  espone  i  risultati  dell'analisi  delle  urine  dalle  quali  si  de- 
duce esservi  stata  una  diminuzione  di  tutti  gli  elementi  solidi  e  specialmente 
dell'acido  fosforico,  caratteristica  dell'  isteria.  Infine  è  bene  ricordare  come  le 
ricerche  otoscopiohe  fossero  del  tutto  negative.  G.  Mingazzini. 

31.  0.  V.  Bad,  Zur  Lehre  von  der  multiplen  selhstUndigen  Gehimervenneuritis.  — 

€  Deutsche  Zeitschrift  filr  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVII,  H.  3  u.  4,  1900. 

L'A.  espone  la  storia  di  un  paziente  che  fu  colpito,  dopo  aver  sofferto  do- 
lori negli  orecchi,  da  diplegia  facciale  completa  (reazione  degenerativa)  e  con- 
temporaneamente da  paralisi  completa  dell'abducente  destro  prima  e  di  tutti 
gli  altri  muscoli  del  bulbo  destro  poi  (eccetto  l'elevatore  della  palpebra).  Tutte 
queste  paralisi  guarirono  in  termine  di  circa  cinque  mesi.  L'A.  espone  gli  ar* 
gementi  per  i  quali  ha  creduto  la  paralisi  di  origine  nenritica.  Il  dolore  pro- 
dromico della  paralisi  del  facciale  viene  spiegato  con  un'irritazione  dei  neì*vi 
nervorurrij  e  la  sua  percezione  dipende  dalle  anastomosi  col  trigemino.  L'esito 
della  malattia  esclude  possa  essersi  trattato  di  una  neurite  speciGca  o  di  un 
tumore  della  base.  6r.  Mingazzini. 

32.  E.  Kawratzky,  Ein  Fall  von  Sensibilitdtsstorung  im  Gebiete  des  N,  cutaneiu 
femoris  exteìmtis  ndt  pathologiach-anatomischem  Befunde.  —  «  Deutsche 
Zeitschrift  ftir  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVR,  H.  1  u.  2,  190C. 

L'A.  ebbe  occasione  di  constatare,  neir  esame  obiettivo  di  un  paziente, 
un'anestesia  bilaterale  limitata  alla  zona  di  innervazione  cutanea  del  nervo 
femoro-outaneo  anteriore  esterno.  Morto  il  paziente  egli  intraprese  delle  ri- 
cerche istologiche  sul  nervo  stesso. 

Le  alterazioni  più  spiccate  furono  trovate  nel  punto  in  cui  il  nervo  si  ag- 
gira intorno  alla  spina  iliaca  anteriore-superiore  :  esse  consistevano  in  un 
ispessimento  dell'  endo-  e  del  perinevrio  e  nella  presenza  di  masse  omogenee 
a  mo'di  zolle,  ricoperte  da  una  capsula  spessa  e  lamellare.  L'A.  richiama 
l'attenzione  snl  fatto  raro  dell'essersi  sviluppata  la  malattia   in   uomo   ottan- 
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tenne,  e  del  non  avere  prodotto  disturbo  subiettivo.  Degno  di  nota  è  il  fatto 
che  le  maggiori  alterazioni  (nearite  interstiziale  e  perinearite)  si  rinvennero  a 
livello  della  spina  iliaca  anteriore-siiperiore.  Quanto  alle  masse  omogenee, 
queste  sono  state  già  segnalate  da  altri  osservatori  ora  nei  neuromi  multipli, 
ora  nel  faciale,  nei  nervi  sciatici,  nel  plesso  brachiale,  nella  cauda  equina. 
Quindi  rimane  ancora  il  dubbio  se  si  debbano  concepire  quali  formazioni  nor- 
mali o  patologiche.  G,  Mingazzini, 

'13.  A.  Steinhausen,  Ueber  wolirte  Deltoideusìdhmung.  —  «  Deutsche  medicini- 
sche  Wochenschrif t  . .  No.  24,  1900. 

L'A.  riferisce  un  caso  in  cui  durante  la  convalescenza  di  un  tifo,  soprav- 
venne, con  tutti  i  sintomi  di  una  nevrite  del  nervo  ascellare,  una  paralisi  iso- 
lata del  deltoide.  Dopo  tre  mesi  durava  ancora  la  completa  reazione  degene- 
rativa.. Nessuna  lesione  della  sensibilità.  L'A.  cita  un  altro  caso  in  cui  oltre 
al  deltoide  era  preso  V  infraspinoso.  Qui  Tunica  causa  nota  era  lo  strapa7.zo;  non 
si  ebbe  mai  reazione  degenerativa.  Guarigione  in  tre  mesi  e  mezzo. 

J.  FinzL 

Psichiatria. 

34.  K.  Heilbronner,  Ueber  die  Beziehungen  zwischen  Demenz  und  Aphnsie.  — 

€  Archiv  fur  Psychiatrie  »,  Bd.  XXXIII,  H.  2,  1900. 

IVA.  esamina  molto  minutamente  una  malata  di  demenza  senile,  la  qnale 
a  un  certo  momento  della  malattia  aveva  cominciato  a  presentare  segni  di 
asimbolia.  L'inferma  non  conosce  più  il  significato  e  l'uso  di  certi  oggetti, 
parla  rapida  e  coordinata  ma  con  limitato  numero  di  parole,  spesso  in  frasi 
convenzionali.  Il  denominare  oggetti,  l'indicai*e  qualità,  ecc.,  non  le  riesce  che 
raramente,  e  quando  questi  oggetti  presentano  associazioni  abituali.  Disturbi 
parafasici,  frequenti  sopratutto  nel  ripetere  frasi;  scarsa  intelligenza  del  lin- 
guaggio parlato;  lettura  e  scrittura  ridotte.  Varietà  notevoli  di  reperto  in 
esami  successivi.  Queste  oscillazioni  sono  spiegate  dall' A.  con  questa  formula: 
<  La  probabilità  di  una  reazione  esatta  a  stimoli  esterni  aumenta  quanto  più 
numerosi  e  associati  sono  gli  elementi  di  cui  lo  stimolo  è  composto  in  abituale 
forma  >.  Le  sintesi  di  impressioni,  seguita  l'A.,  che  nei  sani  permettono  il  fe- 
nomeno del  riconoscimento,  sono  qui  indebolite;  c'è  una  dissociazione  di  ele- 
menti psichici.  D' altra  parte  esiste  qui  una  quasi  totale  mancanza  di  fissità 
nelle  impressioni  nuove,  il  che  spiega  pure  una  parte  dei  disturbi  disfasici. 
Tutto  ciò  risponde  molto  bene,  per  l'interpretazione  anatomica,  a  quelle  lesioni 
descritte  da  Alzheimer  eBinswanger  come  gliosi  perivascolare,  encefalite 
cronica  subcorticale,  o  in  genere  alle  forme  di  atrofia  corticale  ohe  sono  il  sub- 
strato della  demenza  senile.  Il  fatto  che  disturbi  afasiei  simili  si  son  trovati 
in  certi  stadi  della  paralisi  e  in  certe  forme  di  alcoolismo  e  di  epilessia,  non 
toglie  nulla  all'  interpretazione  del  caso  presente.  <7.  Finzù 

35,  O.  Veraguth,  Ueber  einen  Fall  von  trarmtoi'ischer  reiner  WorttaubJieiL  — 

«  Deutsche  Zeitschrift  fùr  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVII,  H.  3  u.  4,  1900. 

L'A.  narra  l'interessante  storia  di  un  malato  il   quale  negli  ultimi  anni 
prima  della  sua  morte  era  andato  parecchie  volte  soggetto  ad  attacchi  transi- 
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torS  di  afasia  sensoriale  (suboorticale);  pare  il  paziente  non  commetteva  alcun 
errore  parafasico,  nel  parlare  il  lingaaggio  era  correttOj  soltanto  era  inca- 
pace  dì  comprendere  quanto  gli  si  diceva.  L'esame  otologico,  un  po'grossolano, 
fu  negativo.  All'autopsia  si  trovò  atrofia  generalizzata  del  cervello  e  special- 
mente della  corteccia  e  della  sostanza  midollare  di  ambedue  i  giri  temporali 
superiori  e,  a  sinistra,  della  pars  opercularis  del  giro  frontale  inferiore. 

L'A.  quindi  passa  in  rassegna  tutti  i  casi  di  afasie  sensoriali  subcorticali 
finora  pubblicati.  Accennato  a  quello  di  Lichtheim,  riassume  le  storie  e  i  re- 
perti di  Pick,  di  Edinger,  di  Freund,  di  Ziehl,  di  Sérieux,  Dejerine 
e  di  Liepmann.  In  tutti  questi  casi  trattavasi  di  atrofia  bilaterale  dei  giri 
temporali. 

L'A.  dall'analisi  del  suo  caso  e  degli  altri  trae  la  conclusione  cbe  un  pa- 
ziente può  presentare  una  pura  sordità  verbale,  senza  avere  alcun  focolajo 
subcorticale  nel  lobo  temporale  sinistro;  e  cbe  tutto  finora  fa  ritenere  la  neces- 
sità di  un'affezione  bilaterale  corticale,  affincbè  si  svòlga  questa  forma  di  afa- 
sia. L'A.  fa  in  oltre  rilevare  come  l' integrità  del  resto  dell'encefalo  dimostri 
come  la  sordità  verbale  sia  essenzialmente  corticale,  cioè  proveniente  dalla 
corteccia  cerebrale.  In  ultimo  egli  ha  cercato  di  spiegarsi  la  transitorietà  del 
disturbo.  Crede  l'A.  che  l'atrofia  degli  elementi  percepienti  le  parole  non  fosse 
giunta  a  tal  punto  da  abolirne  le  funzioni  ;  che  però  fosse  sufficiente  una  causa 
qualunque  (intossicazione  alcoolica,  stasi  venosa,  ecc.)  disturbante  il  circolo  e 
la  nutrizione  dei  medesimi  per  renderli  assolutamente  incapaci  di  funzionare. 
La  seguente  proposizione  riassume  il  risultato  delle  osservazioni  dell'A.:  il 
substrato  primario  cerebrale  della  sordità  verbale  pura  non  consiste  in  un'in- 
terruzione della  via  uditiva  subcorticale  nella  sostanza  midollare  del  lobo  tem* 
porale  sinistro,  ma  piuttosto  da  un'atrofia  semplice  dei  giri  temporali  supe- 
riori, probabilmente  di  ambedue  gli  emisferi,  purché  coesista  una  causa  occa- 
sionale secondaria  (funzionale,  tossica,  circolatoria).  G.  Mingasatini. 

30.  M.  Iiùokerath,  Beitrag  zu  der  Lehrevonder  Korsakoio'schen  Psychose. 
—  «  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  8,  1900. 

Due  alcoolisti  presentano  disturbi  della  memoria,  che  consistono  nell'in- 
capacità di  fissare  nuovi  ricordi,  mentre  sodo  conservati  quelli  di  data  anteriore 
alia  malattia.  Il  primo  soggetto  in  principio  mostrò  una  certa  produttività  nell' in- 
ventare per  coprire  le  lacune  della  sua  memoria.  L' A.  fa  diagnosi  di  psicosi  di 
Korsakow  ed  aggiunge  che  l'amnesia  che  vi  è  in  questa  malattia  è  simile  a 
quella  della  demenza  senile.  Può  arrivare  a  dare  illusioni  della  memoria  e  ciò 
può  produrre  una  certa  confusione  mentale.  L'  A.  ritiene  poco  chiara  l' ipotesi 
di  Korsakow  che  le  pseudo-reminiscenze  debbono  condurre  alla  formazione 
di  idee  deliranti  e  fa  osservare  che  dall'incapacità  di  assumere  il  nutrimento 
psichico  deve  derivare  alia  fine  un  impoverimento  di  tutto  il  patrimonio  in- 
tellettuale, che  può  portare  nel  corso  degli  anni  ad  una  certa  demenza.  La 
psicosi  di  Korsakow  non  è  frequente.  Non  resta  oggi  più  alcun  dubbio  che 
si  possa  presentare  senza  nevrite  e  trovarsi  anche  in  chi  non  è  alcoolista.  È 
certo  òhe  molto  frequente  e  molto  caratteristica  si  trova  negli  alcoolisti.  Un 
miglioramento  o  una  guarigione  è  da  sperare  solo  in  quei  casi  in  cui  la  ma 
lattia  non  si  è  sviluppata  su  di  un  fondo  alcoolistico.  Negli  alcoolisti  la  prognosi 
è  sfavorevole  e  non  si  ha  mai  la  restitutio  ad  integruvi.  Camia, 
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37.  L.  V.  Muralt,   Katatonische   Krankheitsbilder  nack   Kopfverletzungen,  — 
«Allgemeine  Zeitschr.  f.  Psychiatrie»,  Bd.  LVII,  H.  4,  1900. 

1.  Le  psicosi  traumatiche  e  specialmente  le  psicosi  secondarie  traumatiche 
di  alcuni  autori  presentano  frequentemente  sintomi  e  stati  catatonici. 

2.  In  seguito  a  traumi  sul  capo  si  presentano  anche  delle  catatonie  pure, 
le  quali  nei  sintomi  e  nel  decorso  non  si  differenziano  dalle  altre  catatonie  e 
non  presentano  i  sintomi  della  neurosi  traumatica. 

3.  La  maggior  parte  dei  nostri  casi  dimostra  che  di  catatonia  pura  trau- 
matica ammalano  specialmente  individui  nei  quali  c'erano  già  predisposizioni 
allo  stabilirsi  della  pazzia  catatonica. 

4.  La  prognosi  della  catatonia  traumatica  non  differisce  nell'esito,  nella 
durala  della  vita  e  nelle  remissioni  da  quella  delle  altre  catatonie. 

5.  Il  confronto  della  catatonia  colla  pazzia  traumatica  avvalora  la  conget- 
tura che  i  sintomi  catatonici  sono  Tespressione  clinica  di  una  lesione  della  so- 
stanza cerebrale  più  o  meno  vasta  e  diffusa,  non  ancora  possibile  a  precisare 
coi  nostri  mezzi  d' indagine.  Vedraìiù 

38  M.  Kdppen,  Ueber  Ddmmerzustande  und  zur  Frage  des  Doppelbewiisstseins'. 
—  <  Charité-Annalen»,  Jahrg.  XXIV,  1899. 

L'A.  riferisce  tre  casi  clinici  studiati  per  perizie  psichiatriche,  trattandosi 
di  individui  che  avevano  commesso  delitti  di  vario  genere. 

Nel  primo  TA.  dimostra  resistenza  di  stati  confusionali  epilettici  {epilepti- 
sche  Verwirtheitszu8tdnde)j  tipici  equivalenti  con  amnesia  completa.  Nel  se- 
condo TA.  indica  lo  stato  morboso  col  nome  di  delirio  epilettico  protratto.  Il 
terzo  caso,  molto  più  complesso,  è  designato  dall'A.  come  un  miscuglio  di  iste- 
rismo e  di  epilessia.  Esso  presenta  episodi  di  oscuramento  psichico  durante  i 
quali  il  contegno,  le  parole,  anche  il  semplice  aspetto  del  paziente,  hanno  ca- 
rattere morboso.  L*A.  analizza  questi  stati  crepuscolari,  e  trova  in  essi  una  serie 
di  fenomeni  che  egli  spiega  col  restringimento  del  campo  della  coscienza. 

Questa  spiegazione  serve  anche,  dice  l'A.,  per  quelle  funzioni  che  in  que- 
ste condizioni  si  compiono  meglio  che  allo  stato  normale  (per  esempio  il  ma- 
lato disegna  molto  bene  nello  stato  secondo,  mentre  non  sa  affatto  disegnare 
nel  suo  stato  ordinario),  giacché  attitudini  latenti  possono,  per  il  fatto  stesso 
deireclissarsi  di  attività  ordinariamente  dominanti,  risvegliarsi.    J,  Fimi, 

39.  A.  Gross,  Uebeì*  das  Verhalten  einfacher  psychischei'  Reactionen  in  epilepli' 
schen  Verstimmungen.  —  «  Psychologische  Arbeiten  >,  Bd.  Ili,  H.  3,  1900. 

L' A.  esamina  tre  casi  di  epilessia,  caratterizzati  dal  presentarsi  di  episodi 
di  lieve  depressione  e  disordine  mentale  {epileptische  Verstimmungen  —  ma- 
lumori epilettici j.  In  ciascuno  fa  tre  serie  di  ricerche  psicofìsiche:  tempi  di  rea- 
zione semplice;  di  reazione  con  discernimento,  consistente  ne]  ripetere  una  vo- 
cale appena  udita,  e  chiamata  dall' A.  reazione  vocale;  reazione  con  scelta. 
Confrontando  i  dati  numerosissimi  raccolti  durante  periodi  di  perfetta  lucidità 
mentale  con  quelli  raccolti  durante  gli  episodi  psicopatici  accennati,  TA.  trova 
che  generalmente,  non  ostante  notevoli  differenze  individuali,  durante  la  de- 
pressione epilettica  tutti  i  tempi  di  reazione  sono  allungati.  Massimo  si  rivela 
il  disturbo  nelle  reazioni  semplici  ;  medio  nelle  reazioni  con  discernimento,  mi- 
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DÌmo  iu  quelle  con  discernimeDto  e  con  scelta.  Ciò  fa  presumere  all' A.  che 
l'alterazione  massima  stia  nella  parte  sensoriale  del  processo  psicMco  {Auf- 
fassung).  Avendo  però  TA.  trovato  in  alcune,  serie  di  ricerche  riguardanti  il 
secondo  dei  casi  che  il  ritardo  psichico  dava  luogo  alla  fine  dell'episodio  a 
reazioni  più  rapide  del  normale,  egli  spiega  il  fatto  con  un  rallentamento  (7/em- 
mitng)  psicomotorio,  un'alterazione  esistente  nelle  vie  dei  moti  volontari,  che 
avrebbe  riscontro  soggettivo  nel  senso  di  tensione  interna  frequente  negli  epi- 
lettici. Sicché,  conclude  l'A.,  difficoltata  percezione;  difficoltata  prima,  poi 
facilitata  espressione  dei  movimeuti  sono  le  caratteristiche  psicologiche  degli 
stati  di  malumore  epilettico.  L'avvelenamento  per  alcool  ha  effetti  analoghi. 
L'A.  finisce  discutendo,  sotto  questo  punto  di  vista,  i  rapporti  fra  alcoolismo 
ed  epilessia.  «/.  Fiìizi, 

10.  B.  Honneberg,  Zur  Kenntniss  psychiacher  Stò'ningen  bei  Unfallkranken, 
—  «Charité-Annalen»,  Jahrg.  XXIV,  1699. 

Caso  V:  caduta  da  un'altezza  di  5  metri,  nessuna  perdita  di  coscienza, 
successivamente  emiparesi  sinistra,  balbuzie,  accessi  convulsivi  certamente  iste- 
rici, mutismo,  disturbi  sensitivi.  Variabilità  di  questi  sintomi.  Sospetto  di  si- 
mulazione. Lungo  processo  civile  per  indennizzo. 

Mutamento  di  carattere,  idee  di  persecuzione,  non  ostante  clie  il  paziente 
avesse  vinta  la  causa.  Internamento  in  Manicomio  per  paranoia. 

Caso  '2^.  Due  traumi  a  distanza  di  cinque  anni.  Neil'  intervallo  nessun  sin- 
toma  morboso,  solo  carattere  irritabile,  una  condanna  per  lesioni  personali. 
Dopo  il  2^  trauma,  del  resto  assai  lieve,  si  presenta  uno  stato  confusionale  e 
depressivo.  Miglioramento  con  oppio.  Poi  fatuità^  contegno  infantile;  amblio- 
pia  isterica.  L'A.  esclude  la  simulazione  e  diagnostica  quella  forma  speciale  di 
disturbo  della  coscienza  di  natura  isterica  descritto  dal  Ganser  {Archiv.  f. 
Paychiatrle,  Bd.  XXX,  1898).  J,  FinzL 

41.  W.  J.  Koenig,  On  pupillary  anoviaìies  in  paraìijsed  and  non-iyaralised 
Idiot  Children,  atid  their  relation  io  hereditary  JSijphilis,  —  «  Journal  of 
montai  Science  »,  u.  7,  19C0. 

L'A.  divide  le  anomalie  pupillari  degli  idioti  iu  tre  classi  :  nella  prima  si 
tratta  d'alternata  midriasi  associata  con  reazione  pupillare  normale  e  di  questa 
si  ha  un  solo  esempio  in  un  giovine  affetto  da  malattia  congenita  organica  del 
cervello;  nella  seconda  (della  quale  riporta  pure  un  solo  caso)  di  transitoria  len- 
tezza di  reazione  pupillare  associata  con  paresi  dei  muscoli  dell'occhio;  nella 
terza  poi  si  tratta  di  uno  stato  cronico  dì  irregolare  attività  pupillare.  Questa 
classe,  che  ò  la  più  studiata,  si  appoggia  sull'esame  di  11  casi,  nei  quali  si  ha: 
a)  mancanza  completa  di  ogni  reazione  in  due  casi,  b)  pupilla  rigida  alla  luce 
ed  alla  convergenza  in  tre  casi,  e)  pupilla  rigida  alla  luce  e  lenta  alla  conver- 
genza in  un  caso,  d)  reazione  alla  luce  mancante,  reflesso  alla  convergenza 
lento  in  un  occhio,  normale  nell'altro,  in  un  caso,  e)  contrazione  alla  luce  ed 
alla  convergenza  mancante  in  un  occhio,  diminuita  nell'altro  in  due  casi,  f)  re- 
iiesso  alla  luce  de6ciente  in  ambedue  gli  occhi,  con  rapida  reazione  alla  con- 
vergenza ed  alla  accomodazione  in  due  casi. 

Nove  di  questi  idioti  presentavano  la  forma  clinica  di  paralisi  cerebrale 
infantile,  sette  avevano  avuto  sifilide  negli  ascendenti.  GuccL 
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42.  E.  Marandon  de  Montyel,  De  la  gévèse  des  conceptions  délirantes  et  des 
kallucinations  dans  le  delire  systémaiisé.  —  <  Oazette  des  hòpitaux,  > 
D.  64,  1900. 

Il  delirio  sistematizzato  non  è  che  lo  sviluppo  del  carattere  anteriore  del 
soggetto,  lo  svolgersi  di  uno  stato  mentale  che  data  dalla  nascita.  Devesi 
considerare,  secondo  l'A.,  come  la  paranoia  degli  italiani  e  dei  tedeschi.  Le 
allucinazioni  sono  in  questa  malattia  sempre  secondarie.  Si  ha  cioè  in  princi- 
pio un  periodo  di  inquietudine  e  di  sospetto  ossia  uno  stato  emotivo,  e  da 
questo  nascono  le  allucinazioni,  come  nasce  il  delirio  di  persecuzione  proprio 
di  questo  periodo.  Dopo  del  tempo  poi,  per  una  cerebra2Ìone  in  grandissima 
parte  incosciente,  il  delirio  si  sistematizza  e  si  trasforma  in  delirio  di  grandez* 
za,  e  la  trasformazione  è  causa  di  allucinazioni  megalomaniache  nello  stesso 
modo  che  il  delirio  di  persecuzione  aveva  datc^  allucinazioni  persecutorie. 

Camia, 

Terapia. 

13.  J.  P.  Wade,  Oti  the  use  of  a  new^  sa  fé,  and  efficient  hypnotic  in  tìut 
treatment  of  the  insane:  Chloretvne,  -  «  Journal  of  nervous  and  mental 
disease  »,  n.  8,  1900. 

11  Cloretone  è  una  polvere  bianca,  cristallina,  che  resulta  dall'unione  del 
cloroformio,  dell'acetone  e  di  un  alcali.  Ha  forte  odore  di  canfora,  è  poco 
solubile  nell'acqua,  ma  solubile  neir  alcool.  Posto  sulla  lingua  dà  sensazione 
pungente  e  produce  anestesia  locale,  ingerito  produce  anestesia  generale  per 
paralisi  dei  nervi  sensori.  Ha  il  vantaggio  di  non  deprimere  il  sistema  circo- 
latorio, non  modificare  la  tensione  arteriosa  e  la  respirazione.  Si  somministra 
in  liquidi  alcoolici,  sospeso  in  siroppo,  in  tabloidi.  La  dose  proposta  per  trarne 
razione  ipnotica  va  da  0,86  a  1,08  gr.,  però  TA.  è  giunto  senza  inconvenienti 
anche  a  2,10  gr.  L'ha  adoperato  come  sedativo  ed  ipnotico  in  18  casi  di  ma- 
lati agitati  (maniaci,  melancolici,  periodici,  dementi  senili)  e  ne  ha  avuto 
buon  effetto,  anche  dove  erano  falliti  gli  al  tri.  medicamenti  d'identica  azione. 

Gucci, 

i-i.  R.  Iiambranzi,  La  sieroterapia  fisiologica  nella  pratica  psichiatrica.  — 
«  Bollettino  del  manicomio  di  Ferrara  »,  Fase.  Ili,  1900. 

L'impiego  della  sieroterapia  fisiologica  in  quegli  stati  psicopatici  che  hanno 
fondamento  assoluto  o  relativo  in  un'infezione  o  in  un'intossicazione  esogena 

0  endogena  è  razionale,  ma  i  risultati  utili  che  se  ne  ottengono  sono  di  scarso 
valore  e  non  contribuiscono  ad  aumentare  le  guarigioni  di  tali  stati  morbosi 
più  che  non  lo  possa  l'impiego  di  altri  mezzi  terapeutici.  Gli  effetti  utili  che 
la  sieroterapia  induce  sulla  curva  febbrile,  sugli  apparecchi  cardiovascolare  e 
respiratorio,  sugli  emuntori  sono  incostanti  e  la  loro  presenza  od  assenza  non 
offre  il  mezzo  di  formulare  in  modo  assoluto  un  giudizio  prognostico.  I  suoi 
effetti  sull'  apparecchio  gastro-enterico  sono  meno  incostanti  e  più  efficaci, 
poiché  la  sitofobia  sostenuta  da  abnorme  stato  organico  tende  a  scomparire. 

1  suoi  effetti  sulle  condizioni  fisiche  generali  sono  molto  diversi  da  individuo 
a  individuo  anche  indipendentemente  dalla  gravità  del  male  ;  il  più  delle  volte 
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non  8i  dimostrano  in  guisa  che  venga  come  che  sia  modificato  il  corso  della 
malattia,  in  qualche  caso  sembra  che  possa  attenuarsi  qualche  sintoma  d'in- 
tossicazione grave  o  prolungarsi  la  vita  di  un  infermo  o  interrompersi  uno 
stato  di  male  epilettico.  I  suoi  effetti  sullo  stato  psichico  sono  nulli,  fuori  di 
qualche  caso  in  cui  esso  sia  legato  strettamente  alle  coudizioni  fisiche  o  che 
dal  possibile  miglioramento  di  queste  dipenda  strettamente  il  miglioramento  suo. 

Camia, 

d5.  G.  Bianoone,  SulV  azione  ipnotica  e  sedativa  dell'  Hedonaf,  —  Rivista  spe- 
rimentale di  freniatria  >,  fase.  II-III,  1900. 

Alla  dose  di  gr.  0,50-1^50  il  medicamento  produce  nell'  uomo  un  sonno  che 
dura  3-6  ore  se  viene  somministrato  nelle  ore  diurne,  6-8  ore  se  nelle  ore  della 
sera.  E  poco  solubile  nell'acqua,  il  miglior  modo  di  somministrazione  è  per- 
ciò in  un  punch  caldo.  Il  sonno  e  superficiale  o  profondo,  continuo  o  iuterrdtto. 
Al  risveglio  non  si  producono  in  generale  fenomeni  spiacevoli.  Aumentando  la 
dose  dei  medicamento,  l'effetto  utile  non  è  più  proporzionato  all'aumento.  La 
temperatura  subisce  una  lieve  diminuzione  in  parte  dovuta  all'  abbondante 
traspirazione  cutanea.  Il  respiro  è  poco  influenzato,  il  poleo  diminuisce  di  fre- 
quenza, la  pressione  sanguigna  si  abbassa.  La  quantità  delle  urine  aumenta 
fino  al  doppio,  e  il  peso  specifico  di  esse  diminuisce;  si  deve  ritenere  perciò 
che  aumenta  solo  la  secrezione  dell'  acqua.  Il  medicamento  non  ha  alcuna 
azione  nociva  sullo  stomaco,  e  somministrato  in  un  punch  caldo  dà  i  suoi  ef- 
fetti già  dopo  10-80  minuti.  Negli  stati  patologici  l'Hedonal  ha  azione  ipno- 
tica e  anche  sedativa,  è  ordinariamente  di  azione  sicura,  è  scevro  da  tutti 
quegli  inconvenienti  che  accompagnano  1'  azione  degli  ordinari  ipnotici.  Negli 
stati  di  male  epilettico  infine  l' A.  ha  ottenuto  risultati  contradittori,  e  quanto 
agli  accessi  epilettici  il  rimedio  non  spiegò  alcuna  azione  favorevole  ne  sulla 
frequenza  né  suU'  intensità  degli  attacchi.  Camia, 

46.  A.  Lunz,  Zwei  Falle  von  corticale^  Epilepsie  mit  operativer  Behandlung,  — 

<  Deutsche  medicinische  Wochenschrift  »,  No.  28,  1900. 

Nel  primo  caso  i  sintomi,  sebbene  non  molto  chiari  e  decisivi,  potevano  far 
pensare  a  una  lesione  grossolana  delle  circonvoluzioni  centrali  di  destra.  L'ope- 
razione  rivelò  pachimeningite.  Nel  secondo  caso  si  avevano  accessi  epilettici, 
emiparesi,  afasia,  e  tutti  i  sintomi  di  tumore  intracranico.  L'operazione  rivelò 
numerosi  tubercoli  sui  solchi  di  Rolando  e  di  Silvio  di  sinistra. 

J.  Fttwi. 

47.  F.  Ghimpreoht,  Gefahren  der  Lumbalpunction  :  plòtzliche  Todesfiille  da- 
nach.  —  e  Deutsche  medicinische  Wochenschrift  »,  No.  24,  1900. 

L'A.  riferisce  due  casi  propri,  che,  uniti  ai  15  precedenti  della  letteratura, 
costituiscono  17  oasi  di  morte  improvvisa  dopo  la  puntura  lombare.  Quasi  tutti 
erano  malati  di  tumore  cerebrale.  Per  solito  la  cefalea  durante  la  puntura 
aumenta  in  modo  insopportabile:  talvolta  la  morte  sopravviene  in  pochi  mi- 
nuti, talvolta,  con  sopore  e  coma,  dopo  alcune  ore.  Nel  cadavere  si  suol  tro- 
vare dilatazione  dei  ventricoli  cerebrali,  talvolta  enorme.  J.  Finzi. 


Prof.  E.  Tamzi,  Direttore  responsabile. 
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(Clinica  psichiatrica  di  KiroDze,  diretta  dal  pruf.  E.  Tanzi). 

Su  alcune  forme  di  alterazione  della  cellula  nervosa 

nelle  psicosi  acute  confusionali. 

Bicerohe  del  dott.  M.  Gamia,  A^aistente. 

Neirattuale  momento  deiranatomia  patologica  delle  malattie  mentali  ha 
assunto  una  notevole  in)poi'tanza  lo  studio  delle  alterazioni  acute  e  subacute 
delle  cellule  nervose,  1  cui  risultati  possono  più  facilmente  essere  posti  in  rap- 
porto coi  dati  degli  studi  sperimentali.  Credo  perciò  non  privo  di  interesse 
pubblicare  il  reperto  avuto  in  quattro  casi  dì  psicosi  acuta  confusionale,  re- 
perto che  può  dar  luogo  a  considerazioni  sul  significato  patogenetico  dei  vari 
tipi  di  alterazione  osservati. 

Hiferisco  senz'altro  i  casi  con  i  corrispondenti  risultati  delle  indagini  isto- 
logiche, per  venir  poi  a  porre  a  raffronto  i  reperti  ottenuti  con  altri  reperti 
anatomo-patologici  e  sperimentali. 

Cctso  L  -  B.  T.)  di  58  anni,  contadino.  Ereditarietà  e  precedenti  del  ma- 
lato negativi  Da  qualohe  tempo  (10  mesi)  si  mostrava  depresso  in  grado  leg- 
gero in  conseguenza  della  morte  di  un  figlio.  I  sintomi  della  attuale  malattia 
^cominciarono  pochi  giorni  prima  che  il  malato  fosse  ricoverato  in  manicomio* 
Presentaya  incoerenza  e  disordine  degli  atti,  non  si  reggeva  bene  sulle  gambe, 
tauto  che,  fatti  pochi  passi,  cadeva  a  terra.  Poi  sopraggiunsero  insonnia,  si- 
tofobia. Viene  ammesso  in  clinica  il  21  marzo  1899.  Stato  presente  airammis- 
sione:  Uomo  di  aspetto  robusto,  stato  di  nutrizione  ben  conservato.  Il  malato 
si  trova  in  uno  stato  di  completa  confusione  ed  in  preda  ad  agitazione  moto- 
ria incoordinata  di  grado  però  non  molto  elevato.  Non  si  regge  sulle  gambe; 
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vi  è  perdita  involontaria  di  urine  e  di  feci.  Durante  il  breve  periodo  di  degenza 
presentò  invariati  questi  sintomi,  più  la  sitofobia  e  l' insonnia.  La  morte  avvenne, 
con  sintomi  di  esaurimento  cardiaco,  la  mattina  del  25  marzo  ad  ore  6,30'. 

Autopsia  praticata  il  25  marzo  ad  ore  15.  All'apertura  del  cranio  si  nota 
leggera  aderenza  della  dura  alla  calotta.  Nella  dura  e  nel  seno  longitudinale 
superiore  non  si  osserva  altro  di  anormale.  U encefalo  è  iperemico,  vi  è  una 
lieve  suffusione  sanguigna  meningea  in  corrispondenza  della  seconda  parietale 
di  destra.  Il  midollo  non  presenta  niente  di  notevole.  I  polmoni  hanno  un 
leggero  grado  di  enGsema  diffuso.  I  reni  presentano  la  capsula  facilmente  di- 
staccabile. Non  vi  è  nessun  segno  di  nefrite  né  acuta  né  cronica.  La  milza  è 
aumentata  di  volume;  il  fegato  presenta  lievi  segni  di  degenerazione  grassa. 

Reperto  microscopico.  —  I  pezzi  delle  varie  parti  del  sistema  nervoso  fu- 
rono fissati  in  soluzione  satura  di  sublimato  e  coloriti  col  bleu  di  toluidina. 

Corteccia  cerebrale.  —  Nei  preparati  delle  circonvoluzioni  frontale  ascen- 
dente e  parietale  ascendente  si  nota  un'alterazione  molto  spiccata  di  quasi 
tutte  le  cellule.  Delle  cellule 
grandi  piramidali  e  pirami- 
dali giganti  è  raro  trovarne 
una  che  non  la  presenti.  Que- 
sta alterazione  consiste  in  ri- 
gonfiamento della  cellula  con 
assottigliamento     e    persino  J  ^'  ^ 

scomparsa  dei  prolungamenti  ^j   ;        ^4 

protoplasmatici,    cromatolisi        f^';    V  " 

centrale,  spostamento  del  nu-       |v    •    ,  t.*  ^  ^  _ 

eleo  alla  periferia  della  cellu-        -w  ^'^^^  * 

la.  11  nucleo  spostato  è  tal  voi-         ;     AjÉj^-àar 
ta  reniforme,  e  nella  concavità        '   **     • 
da  esso    presentata   vi  è  un 
accumulo  di  sostanza  croma-  ^''«""*  ^'  "  ^"^^  *^"°^"  piramidali  giganti.  Caeo  1. 

tica  (fig.  1).  Le  poche  cellule 

che  non  sono  cosi  alterate  presentano  disgregazione  e  diifusione  della  sostanza 
cromatica  nel  protoplasma  cellulare,  eguale  a  quella  che  descriveremo  nel 
caso  II;  il  nucleo  in  queste  ha  aspetto  e  ubicazione  normali. 

Corteccia  cerebellare.  —  Le  cellule  di  Pnrkinje  non  sono  per  la  mag- 
gior parte  alterate.  Qua  e  là  se  ne  trova  qualcuna  il  cui  protoplasma  è  rigonfio, 
di  aspetto  spugnoso  ;  in  tal  caso  la  cellula  ha  volume  doppio  del  normale  e 
anche  più. 

Midollo.  —  Le  cellule  delle  corna  anteriori  hanno  aspetto  molto  prossimo 
al  normale,  la  sostanza  cromatica  non  è  molto  alterata  né  per  la  quantità  né 
per  la  distribuzione.  Non  ò  cosi  per  le  cellule  delle  colonne  di  Clarke,  che  pre- 
sentano spesso  lesioni  eguali  a  quelle  descritte  più  sopra  per  le  cellule  della 
corteccia  motrice.  Vi  è  da  notare  soltanto  che  qualcuna  di  queste  cellule  non 
ha  r  aspetto  globoso,  rigonfio,  che  è  proprio  di  questo  genere  di  alterazione, 
ma  conserva  inalterata  o  quasi  la  sua  forma,  coi  prolungamenti  protoplasma- 
tici  ben  evidenti  (fig.  2).  I  preparati  coi  metodi  di  Marchi  e  Weigert- 
Wolters  non  hanno  messa  in  chiaro  nessuna  degenerazione  nei  vari  fasci  di 
fibre  midollari,  e  i  preparati  coloriti  colla  nigrosina  confermarono  questo  reperto. 


v* 
>* 
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Gangli  tpinali.  —  TadIo  per  questo  caso  come  pei  aeguenti  non  ho  tenuto  conto 
che  dello  stato  e  della  poaizione  del  nadeo,  stante  la  dtffiooltÀ  dì  ottenere  una 
buona  fisBasione  di  queste 
cellule  Dell' uomo  e  presen- 
tando il  protoplasma  quasi 
sempre  un  raggriuzameuto 
sulla  cui  natura  patologica  è 
lociio  dubitare.  Il  nucleo  in 
alcune  è  deformato,  taloru 
reiiilbrme  e  spostato  alla  pe- 
i-ìl'eria    cellulare,    io    altre  è  ;.  , 

colorito  piò  ìntenBamente  del 
normale  e  presenta  lo  stesso 
grado  di  ooleinzione  del  pro- 
toplasma  cellulare  o    è   più 

scuro.   11  nucleolo    è    sempre  fiouii  !.  — UulluImlullotoluiini^iU  Clnrke.  Ci.uo  i. 

visibile. 

Heni.  —  I  pezzi  i'aron  fìssati  iti  liquido  di  Flemraing  e  le  sezioni  colorite 
culla  sat'ranina.  Noji  si  uutano  alire  alterazioni  olie  gocce  di  grasso  distribuite 
qua  e  là  tanto  nel  protoplasma  delle  cellule  dei  tubuli,  quauto  nei  glomeruli. 

Caso  li.  -  F.  G.,  di  anni  25,  bracciante.  Il  padre  è  morto  in  manicomio. 
Il  malato  andava  soggetto  a  brevissimi  perìodi  dì  depressione  psichica,  ogni 
volta  che  aveva  dei  dispiaceii  (morte  o  mnlattìa  dei  parenti).  Cinque  o  sei 
giorni  prima  di  entrare  in  manicomio  in  occasione  della  malattia  di  un  suo 
fratello  cominciò  a  non  mangiare,  a  non  dormire,  a  tenere  discorsi  incoerenti. 
Venne  ammessa  in  clinica  il  15  marzo  1890.  Il  malato  ha  aspetto  robustis- 
simo, ben  nutrito,  è  in  preda  a  grave  agitazione  motoria,  è  completamente  ìn> 
cosciente.  Fisohifl,  canta,  grida,  ripete  parole  oscene,  ecc.;  non  è  sitofobo.  Cosi 
rimase  per  tutto  il  16  e  il  17.  Il  18  alle  ore  IT  fu  colto  tutto  ad  un  tratto  da 
sintomi  di  gravissimo  collasso.  Tre  ore  dopo  le  Bue  condizioni  erano  un  poco  mi- 
gliorate, quando  insorse  uno  stato  tonico  di  tutti  i  muscoli,  con  tremore  fibrillare 
pili  accentuato  al  collo,  alla  bocca  e  al  braccio  sinistro.  Vi  era  bava  alla  bocca. 
La  temperatura  era  di  37',  il  polso  piccolo,  frequentissimo,  fortissima  midriasi, 
la  pupilla  reagiva  torpidamente  alla  luce.  Morte  alle  ore  23,50. 

Autopsia  il  19  alle  9.  All'apertura  del  cranio  la  dura  si  presenta  ìpere- 
mica,  il  seno  longitudiiinle  superiore  contiene  conguli  abbondanti.  Uencefalo 
è  iperemifio,  tanto  per  iperemia  arteriosa  che  venosa.  L' aracnoida  ha  aspetto 
upacato  in  corrispondenza  dei  due  lobi  temporali  e  ilei  parietali  e  un  poco  anche 
della  prima  frontale.  Niente  di  notevole  nello  spessore  della  sostanza  cerebrale 
e  nei  ventricoli;  Cuore:  ventricolo  sinistro  fortemente  contratto.  Non  vi  sono 
lesioni  di  altra  natura.  I  polmoni  e  fnUxa  non  prei^uutano  niente  di  anormale, 
il  fegato  lievi  segni  di  degenerazione  grassa.  I  reni  hanno  l'aspetto  del  tutto 
normale. 

Heperto  microscopico.  —  I  pezzi  delle  varie  parti  del  sistema  nervoso  centrale 
furono  Basati  in  soluzione  satura  di  sublimato  e  coloriti  col  bleu  di  toluidina. 

Corteccia  ceì'ebraie.  —  Le  cellule  delle  circonvoluiioni  motrici  sono  tutte 
alterate,  ma  In  modo  e  in  grado  un  poco  diversi.  Il   citoplasma  presenta  in 
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tutte  diminuzione  della  sostanza  cromatica,  disgregazione  e  diffusione  della 
medesima  per  il  protoplasma  cellulare.  In  molte  cellule  poi  oltre  alle  modifi- 
cazioni descritte  si  trova  il  nucleo  colorito  uniformemente  e  più  intensamente 
del  normale  in  modo  che,  se  ha  lo  stesso  grado  di  colorazione  del  protoplasma 
cellulare,  che  presenta  anch'esso  una  tinta  quasi  uniforme,  non  si  distingue 
affatto,  e  sul  fondo  uniforme  presentato  cosi  dalla  cellula  spicca  solo  il  nucleolo* 
Talvolta  poi  il  nucleo  è  più  scuro  del  citoplasma,  ed  in  tal  caso  è  anche  quasi 
sempre  impiccolito,  raggrinzato  e  a  contorno 
angoloso  (fig.  8&).  Più  raramente  il  nucleo  è  cosi 
scuro  che  il  nucleolo  non  è  più  visibile  (fig.  3  a)* 
Le  cellule  che  non  presentano  alterazioni  nu- 
cleari, ma  solo  l'alterazione  del  protoplasma  cel- 
lulare, sono  più  specialmente  le  piramidali  gi- 
ganti. Le  grandi  piramidali  hanno  il  più  spesso 
il  nucleo  colorito  quanto  il  protoplasma  cellulare. 
Le  medie  e  le  piccole  piramidali  sono  quelle  che 
presentano  le  alterazioni  più  gravi  del  nucleo. 
Attorno  ai  nuclei  di  nevroglia  si  scorge,  nei 
preparati  col  metodo  di  Ni  s si,  un  alone  chiaro, 
dovuto  probabilmente  al  rigonfiarsi  del  proto- 
plasma della  cellula.  Non  avendo  fatto  preparati 
con  altre  colorazioni  non  voglio  insistere  su 
questo  reperto. 

Corteccia  cerebellare.  —  Le  cellule  di  Pur- 
kinje  sono  quasi  tutte  di  aspetto  molto  prossi- 
mo al  normale,  e  se  ne  trovano  pochissime  con  protoplasma  rigonfio  o  spugnoso. 

Midollo  spinale.  —  Le  cellule  delle  corna  anteriori  ed  anche  quelle  delle 
colonne  di  Clark  e  non  presentano  alterazioni  evidenti.  Il  nucleo  è  in  tutte 
chiaro,  ben  distinto,  non  spostato.  I  preparati  coi  metodi  di  Marchi  e  Wei- 
gert-Wolters  non  hanno  messo  in  evidenza  nessuna  degenerazione  di  fibre. 
Lo  stesso  dicasi  per  i  preparati  coloriti  colla  nigrosina. 

Gangli  spinali.  —  I  nuclei  di  queste  cellule  sono  anch'essi  coloriti  più  in- 
tensamente del  normale.  Ve  ne  sono  di  tutte  le  diverse  gradazioni  descritte 
per  le  cellule  corticali,  soltanto  devesi  notare  che  il  nucleolo  ò  sempre  visi- 
bile. Non  vi  sono  cellule  con  nucleo  spostato  alla  periferia. 

Reni.  —  I  pezzi  furono  fissati  in  liquido  di  FI  e  m  min  g  e  le  sezioni  colorite 
colla  safranina.  Non  si  notano  lesioni  di  importanza,  soltanto  la  presenza  di 
gocce  di  grasso,  non  molto  abbondanti  nò  molto  grosse,  sparse  qua  e  là  nel  pro- 
toplasma delle  cellule  dei  tubuli  renali  e  dei  glomeruli. 


FiouKA  8.  —  Curfceccia  cerebrale  ^ 
a  piccola  piramidale,  b  inedia  pira- 
midale. Cdho  II. 


Caso  III.  —  D.  L.,  di  81  anni,  benestante.  Dell'anamnesi  remota  si  sa  solo 
che  ha  avuto  una  vita  molto  avventurosa  e  che  abusava  di  alcoolici.  Negli 
ultimi  tempi  pare  che  soffrisse  di  disturbi  nervosi  e  di  insonnia,  perchè  faceva 
un  uso  smoderato  di  cloralio.  L'il  giugno  sera  cominciò  bruscamente  ad  agi* 
tarsi,  a  gridare,  incolpando  la  padrona  della  casa  dove  era  a  pensione  di  volerla 
uccidere.  Da  allora  i  fenomeni  aumentarono  d' intensità  finché  nella  notte  dal 
13  al  14  giugno  1900  viene  ammessa  in  clinica. 

i4  Giugno.  —  La  malata  ha  aspetto   molto  emaciato,  le  masse   muscolari 
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sono  estremamente  ridotte;  il  pannicolo  adiposo  è  scomparso.  Psichicamente 
è  in  mio  stato  di  semi-confusione,  non  riconosce  di  esser  malata,  risponde 
spesso  a  tono  alle  domande,  ma  subito  divaga  facendo  discorsi  incoerenti. 
Gli  arti  superiori  sono  in  preda  a  continuo  tremore;  invitata  a  scrivere  non 
vi  riesce  per  il  forte  tremore.  Non  ha  voluto  mangiare.  Riflessi  patellari  vi- 
vaci, pupillari  normali.  Temperatura  QV,  Polso  frequente,  valido. 

16  Giugno.  —  Lo  stato  psichico  è  invariato,  il  tremore  è  aumentato  e  si 
è  esteso  anche  alla  mandibola  e  alle  labbra.  Ha  dormito  pochissimo  ad  onta 
dell'uso  di  ioscina.  Ha  mangiato  pochissimo.  Ha  avuto  allucinazioni,  per  es., 
ha  udito  la  voce  della  sua  padrona  di  casa.  La  malata  si  alza  da  letto  per  fare 
i  suoi  bisogni.  Temperatura  37^,5.  L' esame  delle  urine  non  mette  in  evidenza 
nessun  elemento  anormale. 

16  Giugno.  —  Perdurano  gli  stessi  sintomi,  la  sera  la  malata  si  aggrava 
molto.  La  temperatura  sale  a  88^.  Psichicamente  è  molto  più  confusa  ;  al 
tremore  si  è  aggiunta  una  grande  agitazione  motoria.  Non  si  riscontrano  sin- 
tomi di  sorta  a  carico  dell*  apparato  respiratorio. 

17  Giugno.  —  La  malata  è  completamente  incosciente,  vi  è  perdita  invo- 
lontaria di  feci  e  di  urine.  Non  è  sitofoba;  è  insonne.  Il  polso  è  molto  frequente, 
la  temperatura  88<>,9.  La  sera,  temperatura  40<>. 

18  Giugno.  Perdurano  gli  stessi  sintomi,  il  polso  è  più  frequente.  Tempe- 
ratura 39^,6.  La  sera,  temperatura  40>. 

19  Giugno.  Temperatura  38^ ,5.  Il  polso  si  è  fatto  piccolo,  vi  è  cianosi  al 
volto,  stato  generale  comatoso.  Il  tremore  è  diminuito.  La  sera,  temperatura 
39^,9,  Il  polso  è  filiiorme.  Morte  il  20  giugno  alle  ore  L  di  mattina. 

Autopsia  il  20  giugno  alle  ore  9.  L'  esame  del  sistema  nervoso  centrale  non 
fa  rilevare  altro  che  un'  iperemia  diffusa  dell'  encefalo,  del  midollo  e  delle  me- 
ningi, notevole  sopratutto  nelle  circonvoluzioni  cerebrali.  Cuore:  Miocardio  di 
aspetto  normale,  ventricolo  sinistro  in  sistole,  valvole  normali.  Polmoni  :  Niente 
di  anormale.  Fegato:  Il  volume  non  è  diminuito»  sì  notano  chiazze  di  colorito 
più  chiaro  distribuite  irregolarmente.  Reni:  Lieve  anemia.  Il  bacinetto  del  rene 
sinistro  è  lievemente  dilatato.  Milza:  Niente  di  notevole. 

Reperto  microscopico.  —  I  pezzi  presi  dalle  varie  parti  del  sistema  nervoso 
centrale  furono  fìssati  in  miscela  a  parti  eguali  delle  soluzioni  sature  di  subli- 
mato e  di  acido  picrico  e  le  sezioni  colorite  col  blu  di  toluidina. 

Corteccia  cerebrale,  —  Le  cellule  della  zona  motrice,  specialmente  le  pira- 
midali giganti,  presentano  in  modo  molto  evidente  lo  spostamento  e  la  defor- 
mazione del  nucleo  colle  altre  lesioni  concomitanti  descritte  a  proposito  del 
caso  I.  Il  numero  delle  cellule  cosi  alterate  è  assai  minore  che  nel  primo  caso, 
e  le  cellule  che  non  presentano  questa  sorta  di  lesione  sono  alterate  nella  quan- 
tità e  distribuzione  della  sostanza  cromatica  come  nel  caso  II.  In  nessuna  però 
vi  è  il  nucleo  più  colorito  del  normale  o  raggrinzato. 

Corteccia  cerebellare,  —  Le  cellule  di  Purkinje  non  presentano  alterazioni 
evidenti. 

Midollo  spinale.  —  Le  cellule  delle  corna  anteriori  sono  poco  alterate,  vi 
è  solo  un  leggerissimo  grado  di  diminuzione  e  diffusione  della  sostanza  cro- 
matica. Le  cellule  delle  colonne  di  Clarke  invece  quasi  tutte,  salvo  rare  ec- 
cezioni, sono  rigonfie,  rotondeggianti,  senza  prolungamenti  protoplasmatici, 
con  cromatolisi  centrale,  nucleo  alla  periferia,  deformato,  il  più  spesso   reni- 
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forme,    ed  in  tal  caso  nella    concavità    presentata  dal  nucleo    è  raccolta   una 
piccola  quantità  di  sostanza  cromatica  (fig.  4). 

I  metodi  di  Marchi  e  di  Weigert-Wolters  applicati  alle  varie  sezioni 
del  midollo  non  misero  in  evidenza  nessuna  degenerazione  di  fibre.  Lo  stesso 
risultato  si  ebbe  colle  colorazioni  alla  nigrosina. 

Gangli  spinali,  —  Le  cellule  si  mostrano  alterate  in  dae  modi:  In  alcune  il 
nucleo  è  più  colorito,  in    modo  da  distinguersi  male  dal  protoplasma  cellulare, 
perchè  ha  lo  stesso  grado  di  colorazione,  senza  arrivare 
però  mai  ad  essere  più  scuro  del  protoplasma  cellulare  o 
raggrinzato;  in  altre  il  nucleo  è  spostato  alla  periferia, 
reniforme,  la  cellula  è  in  cromatolisi  centrale. 

Nei^vi  periferici.  —  Furono  presi  tratti  dei  nervi  po- 
pliteo  int.,  peroneo  est.,  e  della  collaterale  esterna  del- 
l'alluce in  una  soluzione  d'acido  osmico  all'  i  per  400.  In 
tutti  i  preparati  non  si  sono  notate  alterazioni  molto 
gravi,  il  connettivo  che  circonda  le  fibre  non   è  aumen-  ^'^^^^iC^ 

tato.  Le  guaine  mieliniclie  in  qualche  fibra  sono  atrofiche,  ^*ww^ 

in  molte  altre  sono  assottigliate  o  mostrano   alternati-       figura  4.— Celiai» dei 

vamente  tratti  sani  e  tratti  assottigliati.  lecoiunnedi  ciarko. 

«=»  Caflo  III. 

Fegato.  -  I  pezzi  furono  fissati  in  liquido  di  MUller. 
I  preparati  hanno  l'aspetto  tipico  della  cirrosi  epatica  di  grado  non  molto 
avanzato.  Gli  auelli  di  connettivo  che  circondano  i  lobuli  hanno  un  notevole 
spessore.  Non  tutti  i  preparati  dei  vari  pezzi  di  fegato  raccolti  mostrano  qaesta 
lesione  cosi  spiccata.  I  pezzi  trattati  con  acido  osmicn  rendono  manifesta  una 
degenerazione  grassa  della  cellula  epatica  di  grado  leggero. 

Reni,  —  I  pezzi  furono  fissati  in  liquido  di  Miiller.  Coli' acido  osmico  si 
mette  in  evidenza  una  degenerazione  grassa  assai  manifesta,  che  colpisce  le 
cellule  dei  tubuli,  specie  contorti,  e  i  glomeruli. 

Caso  IV,  —  M.  A.,  di  36  anni,  bracciante.  Ereditarietà  nulla.  Non  ha  mai 
avuto  malattie,  non  ha  fatto  uso  di  granoturco.  Da  molto  tempo  era  soggetta 
a  lavori  faticosi  e  il  suo  nutrimento  era  insufficiente  e  cattivo  per  qualità.  Il 
giorno  2  maggio  1900  la  paziente  cominciò  ad  agitarsi  e  ad  avere  allucina- 
zioni, specialmente  visive.  È  ammessa  in  clinica  il  6  maggio  1900. 

7  maggio.  La  malata  è  in  uno  stato  di  denutrizione  generale  molto  avan- 
zato, le  masse  muscolari  sono  ridotte  e  flaccide,  il  pannicolo  adiposo  è  scom* 
parso.  È  completamente  incosciente,  perde  le  feci  e  le  urine,  è  insonne.  Non 
è  sitifoba.  Le  labbra  sono  in  preda  ad  un  continuo  movimento  di  alternativa 
contrazione  e  rilasciamento  dell'or bicolare.  La  malata  pronuncia  il  suo  nome 
e  questa  è  l'unica  paròla  che  essa  emetta.  I  riflessi  patellari  sono  normali. 
Temp.  86^,6.  Il  polso  è  valido.  La  malata  rimase  nello  stesso  stato  per  tutto 
il  tempo  della  malattia,  senza  mai  pronunciare  altra  parola  che  il  suo  nome  e 
senza  presentare  alcuna  alternativa  di  miglioramento  o  peggioramento.  Nello 
stato  generale  si  presentò  un  esaurimento  che  andava  aumentando  mano 
mano  che  progrediva  la  malattia.  La  morte  avvenne  quasi  all'improvviso  colla 
temperatura  di  38^,8.  L'esame  delle  urine  fu  praticato  due  volte  e  non  mise  mai 
in  evidenza  elementi  anormali.  La  temperatura  durante  il  decorso  della  malattia 
ha  avuto  tre  rialzi;  il  primo  il  16  maggio  (38"),  il  secondo  il  20  maggio  (88^,5), 
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Tultimo  il  22  maggio  (dd<^);  si  mantenne  elevata  fino  alla  morte  (38<>,8),  avve- 
nuta nella  notte  del  23  al  24  maggio. 

Autopsia  il  24  a  ore  9.  —  All'esame  d^l  sistema  nervoso  centrale  non  si 
nota  niente  di  anormale  nò  nelle  meningi,  né  neirencefalo,  né  nel  midollo.  — 
Polmoni:  Leggero  edema.  Gli  apici  sono  nn  poco  enfisematosi.  Vi  sono  ade- 
renze pleuriche  abbastanza  estese,  antiche,  a  sinistra.—  Cuore:  Miocardio  flac- 
cido, di  colorito  giallastro,  pareti  ventricolari  diminuite  di  spessore,  valvole 
normali.  —  Milza  :  Volume  doppio  del  normale,  colorito  violaceo  vinoso,  pa- 
renchima spappolabile.  —  Reni  :  Volume  normale,  capsula  facilmente  distacca- 
bile, sostanza  corticale  anemica,  di  colorito  giallastro.  —  Fegato  :  Volume  nor- 
male, colorazione  giallastra  diffusa.  —  Tubo  digerente:  Esaminalto  lo  stomaco 
e  gli  intestini  non  vi  si  trova  nessuna  lesione,  salvo  un  lieve  catarro  della 
mucosa  del  colon  in  tutta  la  sua  estensione. 

Reperto  microscopico,  I  pezzi  furono  fissati  in  miscela  a  parti  eguali  delle 
soluzioni  sature  di  acido  picrico  e  di  sublimato,  e  coloriti  col  blu  di  tolnidina. 

Corteccia  cerebrale,  —  Nella  zona  motrice  è  evidente  l'alterazione  di  molte 
delle  cellule  giganti  e  grandi  piramidali  specialmente,  in  tutto  simile  a  quella^ 
dei  casi  I  e  III  in    cui  si  è  notato  spostamento  del   nucleo,    cromatolisi  cen- 
trale, ecc. 

Le  cellule  che  non  sono  cosi  alterate  presentano  disgregazione  e  diffusione 
del  protoplasma  senza  alterazioni  nucleari,  come  ò  stato  descritto  a  proposito 
del  caso  II. 

Corteccia  cerebellare.  ~  Vi  sono  poche  cellule  di  Pnrkinje  che  mostrano 
l'alterazione  notata  a  proposito  del  caso  I. 

Midollo  spinale,  —  Le  cellule  delle  corna  anteriori  hanno  aspetto  poco  dis- 
sìmile dal  normale,  e  quelle  delle  colonne  di  Clarice  mostrano  ben  evidente 
1'  alterazione  descritta  per  i  casi  I  e  III.  In  questo  caso  però  le  cellule  alterate 
sono  meno  numerose. 

I  preparati  fatti  coi  metodi  di  Marchi  e  di  Weigert-Wolters  e  quelli 
coloriti  colla  nigrosina  non  hanno  messo  in  evidenza  degenerazioni  di  fibre. 

Gangli  spinali,  —  Si  trovano  molte  cellule  con  nucleo  spostato  e  croma- 
tolisi centrale,  e  qualcuna  col  nucleo  colorito  in  grado  eguale  al  protoplasma 
cellulare.  Non  ve  ne  ò  nessuna  con  nucleo  più  scuro  del  protoplasma  cellu- 
lare o  raggrinzato. 

Reni  e  Fegato.  -  1  preparati  furon  fatti  come  per  il  caso  precedente.  Pre- 
sentano evidente  degenerazione  grassa,  le  goccio  di  grasso  si  trovano  distribuite 
nel  protoplasma  delle  cellule  epatiche  e  in  quello  delle  cellule  dei  tubuli  re- 
nali e  dei  glomeruli. 

Dai  suesposti  reporti  risulta  come  prima  considerazione  che  gli  esami  tanto 
macro-  che  microscopici  non  hanno  messo  in  evidenza  in  nessun  organo  lesioni 
tali  da  spiegare  la  morte  dei  maiali.  Un  simile  reperto  negativo  non  lascia 
altra  via  d'uscita  che  l'ammettere  come  causa  della  forma  morbosa  e  dell'esito 
letale  o  un'intossicazione  o  un'infezione  generale. 

Nei  casi  1  e  IV  la  milza  aumentata  di  volume,  di  colorito  vinoso,  con  pa- 
renchima spappolabile  ecc.  starebbe  in  favore  dì  un'infezione,  tuttavia  sono 
d'opinione  debbasi  ritenere  che  le  affezioni  del  genere  di  quelle  descritte  siano 
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dovute  piuttosto  alla  presenza  di  sostanze  tossiche  nell'organismo.  Infatti  è 
oramai  dimostrato  che  negli  stati  gravi  confusionali  germi  piogeni  possono  pe- 
netrare nel  sangue,  dimodoché  i  fatti  infettivi  vengono  ad  avere  un'importanza 
secondaria.  Sarà  utile  ricordare  a  questo  proposito  l'opinione  di  Ceni  (1) 
secondo  il  quale  non  sono  i  piogeni  la  causa  della  malattia,  ma  essi  rie- 
scono a  penetrare  talvolta  nell'organismo  del  malato  profittando  di  circ^)Stanze 
speciali  di  diminuzione  dei  mezzi  di  difesa,  prodotte  dallo  stato  di  grave  intos- 
sicazione in  cui  l'organismo  stesso  si  trova.  L'origine  di  una  tale  intossica- 
zione, eccezione  fatta  per  il  caso  111  in  cui  l'alcoolismo  è  confermato  anche  dal 
reperto  anatomico,  ci  è  completamente  ignota,  e  ciò  non  costituisce  un  fati/) 
nuovo  nella  patogenesi  delle  malattie  mentali. 

La  degenerazione  grassa  del  rene  e  del  legalo  trovata  in  grado  più  o  meno 
avanzato  in  tutti  e  quattro  i  casi,  si  deve  reputare  come  l'espressione  dell'in- 
tossicazione generale.  La  cirrosi  epatica  messa  in  evidenza  dall'esame  microsco- 
pico nel  caso  111,  non  essendo  di  grado  avanzato,  non  disturba  gran  che  il 
quadro  morboso  e  non  serve  ad  altro  che  a  confermare  l'anamnesi  di  alcoo- 
lismo,  come  la  confermano  le  lesioni  in  questo  stesso  caso  riscontrate  nei  nervi 
periferici. 

Quanto  al  sistema  nervoso  centrale,  le  alterazioni  trovate  nelle  cellule  delle 
varie  parti  di  esso  si  possono,  riassumendo,  dividere  in  tre  tipi. 

Il  primo  tipo  è  caratterizzato  dalla  diminuzione  di  quantità  della  sostanza 
cromatica,  [iia  sopratutto  nella  sua  disgregazione  e  diffusione  nel  protoplasma 
cellulare.  Questo  tipo  si  trova  in  tutti  e  quattro  i  casi  suesposti;  nel  primo 
più  specialmente  nelle  medie  e  piccole  cellule  piramidali  della  zona  corticale 
motrice,  nel  secondo  nelle  grandi  piramidali  e  piramidali  giganti;  nel  terzo 
e  nel  quarto  nelle  piccole  e  medie  piramidali  specialmente,  ed  anche  in  molte 
delle  grandi  e  delle  giganti. 

Una  tale  alterazione  è  già  stata  segnalata  nell'uomo  da  altri  autori  e 
sempre  in  casi  di  forme  acute  di  malattie  mentali.  Crame,r(!2)  parla  e  ri- 
porta il  disegno  di  un'alterazione  eguale  a  questo  primo  tipo  che  ha  trovato 
nelle  grandi  e  piccole  piramidali  della  zona  motrice.  Nissl  (3;  passando  in 
rassegna  le  varie  alterazioni  delle  cellule  corticali  nell'uomo,  col  nome  di  ra- 
refazione del  'protoplasma  descrive  una  forma  che  si  avvicina  molto  al  tipo  in 
esame.  Come  esposi  in  una  nota  precedente  (4),  io  ho  trovato  questo  tipo  di 
alterazione  nelle  cellule  piramidali  della  zona  uìotrice  in  due  casi  di  psicosi 
consecutiva  ad  influenza. 


(1)  e.  Cbmi,  Nuovo  contributo  allo  studio  della  paloffoneti  del  delirio  acuto.  (RivittA  sporìnientAle 
(li  freniatria,  faac.  1,  1000). 

(2)  A.  Ckambr,  PathologiMch-analomìecher  Bejwnd  in  einem  acuten  Falle  der  ParanoÌ4tffruppe. 
(Ai-chlv  fiir  Piychiatrie,  Bd.  XXIX,  H.  1,  1896). 

(3)  F.  K188L,  Veber  einige  Beziehungen  zwieehen  KerveniMenerkrankungen  und  glioeen  Ertehei- 
nungen  bei  vtrtehiedenen  Peychoeen.  Wandervera.  der  Siidwettdeuteehen  Neurologen  und  IrrenarzU. 
(Arcbiv  fùr  Paychiatrie,  Bd.  XXXII,  H.  2,  1899). 

(4)  M.  Gamia,  Bue  casi  di  ptieon  contecuUva  ad  in/luema,  co7i  autopsia.  (Questa  riviata. 
TaM.  8,  1900). 
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Il  secondo  tipo  é  rappresentato  dalle  cellule  che,  oltre  a  presentare  la  disgre- 
gazione e  diffusione  della  sostanza  crouiaticsi  sopra  descritta,  hanno  il  nucleo  più 
0  meno  intensamente  colorato  e  anche  raggrinzato.  11  nucleo  può  esser  colorato 
come  il  protoplasma  a'ilulare  e,  poiché  anche  questo  presenta  una  colorazione 
omogenea,  non  distinguersi  affatto  da  esso,  in  modo  che  tutta  la  cellula  appa- 
risce dì  una  colorazione  uniforme,  e  in  mezzo  spicca  soltanto  il  nucleolo.  Op- 
pure il  nucleo  può  esser  colorato  più  intensamente  del  protoplasma  cellulare, 
e  allora  è  in  generale  anche  raggrinzato  ed  angoloso.  La  colorazione  poi  del 
nucleo  può  essere  tanto  intensa  da  non  lasciare  scorgere  affatto  il  nucleolo. 
In  quest'ultimo  caso  l'alterazione  del  nucleo  si  può  identificare,  con  quella 
conosciuta  come  omogeneizzazione  rofi  atrofia^  e  le  altre  forme  descritte  si 
possono  ritenere  come  gradi  minori  di  questa  lesione.  Cellule  di  questo  tipo 
si  trovano  più  specialmente  nel  secondo  caso,  tanto  nella  zona  motrice  della 
corteccia  (medie  e  piccole  piramidali),  quanto  nei  gangli  spinali.  Gli  nitri  tre 
rasi  ce  ne  offrono  esempi  nei  gangli  spinali,  l/omogeneizzazione  del  nucleo  con 
atrofia  è  già  stata  riconosciuta  dagli  autori  anche  nell'uomo.  Marinesco  (1) 
nella  descrizione  che  dà  delle  alterazioni  della  cellula  corticale  nell'uomo  noUi 
questa  modificazione  del  nucleo  ed  osserva  che  può  accompagnare  altre  lesioni 
del  protoplasma  cellulare  (acromatosi,  formazione  corpuscolare).  Nisslnel  la- 
voro sopracitato  parla  di  una  forma  di  alteraziotie  grave  della  cellula  corticale 
in  cui  il  nucleo  s'impiccolisce  e  prende  una  colorazione  metacromaticn,  la 
sua  membrana  si  colorisce,  e  il  nucleolo  si  addossa  ad  essa.  Come  si  vede, 
tale  lesione  è  molto  simile  a  quella  su  riferita,  e  bisogna  notare  che  Nissl  av- 
verte che  oltre  ai  tipi  puri  da  lui  descritti  si  possono  trovare  combinazioni 
svariate  di  vari  tipi. 

Tanto  il  primo  che  il  secondo  tipo  di  alterazione  trovato  nei  casi  in  esame, 
riferendoci  a  quanto  e  stalo  detto  sopra,  si  possono  considerare  come  l'effetto 
dell'  azione  perturbatrice  dovuta  alle  sostanze  tossiche  che  abbiamo  ammesso 
trovarsi  nell'organismo  dei  pazienti. 

K  dimostrato  sperimentalmente  che  le  sostanze  tossiche  agendo  sulla  cellula 
nervosa  possono  anche  acutamente  attaccarla,  per  esempio  nell'uremia  speri- 
rimentale.  Il  fatto  che  certi  tipi  di  cellule  mostrano  più  specialmente  un  dato 
tipo  di  alterazione  e  altri  un  altro,  non  è  che  una  conferma  di  questo  modo 
di  vedere;  è  noto  infatti  che  è  caratteristica  delle  sostanze  tossiche  l'azione 
elettiva  sui  vari  sistemi  di  neuroni. 

Il  terzo  tipo  è  c<nratterizzato  da  cromatolisi  centrale,  rigonfiamento  del  corpo 
cellulare,  il  più  spesso  anche  con  scomparsa  dei  prolungamenti  ;  spostamento 
del  nucleo  alla  periferia  della  cellula  ;  deformazione  del  medesimo,  che  assume 
un  aspetto  reniforme;  accumulo  di  sostanza  cromatica  nella  concavità  presen- 
tata dal  nucleo  cosi  deformato.  È  evidente,  ed  è  inutile  spendere  parole  per 
dimostrarla,  la  perfetta  identità  fra  questo  tipo  di  alterazione  e  la  lesione 
nota  come  secondaria  a  taglio  del  cilindrasse. 


\ 


(1)  G.  Marihbsco,  Sur  lu  lèttoni /ine»  de»  eelluleanerveuieseorticaUt.  (Presse  medicale,  n.  44, 1900). 
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Tranne  il  secondo  caso,  in  cui  non  vi  è  nessuna  cellula  in  nessun  punto 
del  sistema  nervoso  alterata  in  questo  modo,  gli  altri  tre  presentano  esempi 
chiari  di  cellule  così  modificate.  Nel  primo  caso  quasi  senza  eccezione  tutte  le 
cellule  grandi  piramidali  e  giganti,  e  moltissime  delle  medie  e  pìccole  pre- 
sentano il  tipo  completo  della  lesione  in  discorso,  e  cosi  pure  moltissime  cel- 
lule delle  colonne  di  Clark  e  e  dei  gangli  spinali.  Il  terzo  ed  il  quarto  ne 
presentano  tanto  nella  zona  motrice  (molte  delle  grandi  piramidali  e  giganti) 
quanto  nelle  colonne  di  Clarke  e  nei  gangli  spinali;  nel  terzo  anzi  quasi  tutte 
le  cellule  delle  colonne  di  Clarke  sono  cosi  alterate.  Anche  questo  terzo  tipo 
di  alterazione  ègiìi  stato  riscontrato  nell'uomo  da  altri  autori  anche  in  malattie 
mentali  acute.  Rallet  e  Faure  (1)  lo  notarono  nelle  cellule  grandi  piramidali 
e  giganti  della  zona  motrice  della  corteccia  cerebrale  in  due  casi  di  confusione 
mentale  e  polinevrite  alcoolica.  Marinesco  (2)  lo  trovò  in  cjìsì  di  pellagra 
nelle  cellule  piramidali  corticali  ed  in  quelle  delle  colonne  di  Clarke.  HerYer(3) 
in  un  caso  di  amenza  acuta  recentemente  comunicato  descrive  pure  un'altera- 
zione di  questo  genere.  A  questo  punto  nasce  spontaneo  ricercare  se  le  fibre 
dipendenti  da  queste  cellule  che  presentano  alterazioni  secondarie  cosi  evidenti 
siano  alterate  o  no.  In  primo  luogo  si  deve  notare  che,  per  ciò  che  riguarda 
le  cellule  dei  gangli  spinali,  nei  casi  I  e  IV  non  è  stato  fatto  l'esame  dei 
nervi  periferici,  e  nel  caso  III  questi  sono  stati  trovati  alterati.  In  questo 
caso  perciò  le  cellule  dei  gangli  spinali  che  presentano  il  tipo  di  alterazione 
in  discorso  si  possono  ritenere  come  alterate  secondariamente  a  lesione  del  ci- 
lindrasse, mentre  nulla  si  può  dire  per  gli  altri  due  casi.  Riguardo  poi  alle 
cellule  cortiwili  e  a  quelle  delle  colonne  di  Clarke  Jtnche  gli  autori  sopraci- 
tati  hanno  trovato  opportuno  ricercare  nel  midollo  la  presenza  o  meno  di 
fibre  degenerate  che  dessero  ragione  dell'alterazione  cellulare.  Bai  le t  e  Faure 
nei  loro  due  casi  non  trovarono  degenerazione  del  fascio  piramidale  né  a)l 
metodo  di  Weigert  nò  con  quello  di  Marchi.  Marinesco  nella  pellagra  su 
tre  casi  in  due  trovò  il  fascio  piramidale  integro.  Nei  miei  quattro  casi  i 
metodi  di  Weigert  e  Marchi  e  le  colorazioni  alla  nigrosina  hanno  dato  ri- 
sultato negativo  per  tutti  i  fasci  di  fibre  midollari. 

Accanto  a  questi  reperti  negativi  vanno  posti  però  tanto  11  terzo  «ìso  di 
pellagra  di  Marinesco,  quanto  i  reperti  dello  stesso  autore  (4)  e  di  Sano  (5), 
i  quali  in  casi  di  interruzione  del  fascio  piramidale  nel  midollo  spinale  pro- 


ci) G.  Balmct  et  M.  Faurk,  Contribution  à  l'anatomie  pathoìogiqiie  delaptyehots  polynivritique 
et  de  ewiaine»  fortnet  de  eonfution  mentale  primitice.  (ProsHe  méilicale,  n.  98,  1898). 

(2)  G.  Makimksco,  Léeions  dee  centree  nervettx  dane  la  pellagre.  (Comptes  rend.  de  1a  Soo.  de 
Biologie,  n.  35,  189B). 

(8)  A.  W.  Hkbwbb,  Ueber  patholoffUeh-analomieehe  Veranderttngen  der  Ilimrinde  bei  der  aatien 
Verruektheit.  —  WieeeneehaJUiehe  Vereammlung  der  Aerzte  der  St.  Petereburger  ptyehiatrieehen-  vnd 
Nervenklinik.  (Moimtiischria  Tiir  Psych.  iind  Nenrol.,  m.  Vili,  H.  2,  1000). 

(4)  G.  Mauinbsgo,  Neue  Beohaehtungen  iiber  die  VerHnderungen  der  Pyramidenrieeemellen  im 
Verlauf  der  Paraplegieen.  (DenUcbe  medicini8che  Wocheunchrift,  No.  23,  1900). 

(5)  F.  Sano,  Contribution  à  l'itude  de  la  patrologie  de  la  cellule  pyramidaìe  et  de4  loealitatimkt 
motrieét  dan*  le  UUneéphale.  (Joarnal  de  aearologie,  n.  lì,  1000). 
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dotti  da  c«iuse  diverse  hanno  trovato  lesioni  a  tipo  secondario  nelle  cellule 
piramidali  della  zona  motrice.  Questi  risultati  danno  anzi  occasione  ad  ambedue 
^li  autori  d'afTermare  che  la  distinzione  di  lesioni  primarie  e  secondarie  si 
applica  ugualmente  bene  ai  neuroni  corticali  che  ai  neuroni  midollari  (i). 

La  distinzione  delle  alterazioni  della  cellula  nervosa  in  primarie  e  in  se- 
condarie ad  interruzione  del  cilindrasse  ha  basi  molto  solide,  specialmente 
sperimentali,  e  riceve  ogni  giorno  nuove  conferme.  Ora,  dato  che  i  metodi  che 
vengono  adoprati  per  dare  un'  idea  dello  stiito  della  fibra  nervosa,  riferendosi 
tutti  alla  guaina  mielinica  quasi  esclusivamente,  possono  benissimo  fallire  allo 
scopo,  perchè,  specialmente  in  forme  ad  andamento  acuto,  potrebbe  esser  leso 
il  cilindrasse  e  la  guaina  mielinica  non  avere  avuto  il  tempo  di  alterarsi,  è 
ovvio  ammettere  che  il  cilindrasse  delle  cellule  che  presentano  il  terzo  tipo 
di  alterazioni  descritto  sia  veramente  leso  in  qualche  punto. 

Lo  stato  di  intossicazione  che  abbiamo  ammesso  e  che  ci  dà  ragione  dei 
primi  due  tipi  di  lesione  cellulare  può  benissimo  spiegare  anche  il  terzo,  so 
si  ammette  che  la  sostanza  tossica  abbia  agito  primariamente  sul  cilindrasse. 
A  questo  proposito  è  noto,  che  nelle  fibre  nervose  le  alterazioni  tossiche  prima- 
rie hanno  un  andamento  progressivo  cellulipeto,  e  le  prime  ad  esser  attaccate 
sono  le  terminazioni.  Ciò  costituisce  una  ragione  di  più  per  dichiarare  insuf- 
ficienti i  mezzi  di  cui  disponiamo  per  farci  un'  idea  delle  condizioni  anatomiche 
di  una  fibra  nervosa.  È  assai  probabile  poi  che  si  tratti  di  una  vera  lesione  ana- 
tomica del  neurone  e  non  soltanto  di  un'  interruzione  fisiologica  della  con- 
ducibilità della  fibra,  alnteno  per  ciò  che  riguarda  il  fascio  piramidale,  perchè, 
secondo  l'osservazione  di  van  (ìehuchten  e  Le  Mort  (^)  la  sola  interruzione 
fisiologica  delle  fibre  del  fascio  piramidale  non  basta  a  produrre  alterazione 
secondaria  delle  cellule  cortic^nli.  1  detti  autori  in  un  caso  di  tumore  cere- 
brale dell'emisfero  sinistro,  che  per  compressione  aveva  dato  sintomi  di  le- 
sione delle  fibre  della  c^apsula  interna  dei  due  lati,  non  trovarono  alterazioni 
né  nelle  cellule  delle  due  zone  motrici  cx)rticali,  né  nelle  fibre  del  fascio  pirami- 
dale col  metodo  Marchi.  La  durata  dei  sintomi  di  disturbati!  motilità  era  stata 
di  25  giorni  circa,  tempo  sufficiente  per  produrre  lesioni  delle  cellule  corticali. 

Come  conclusione  si  può  porre  avanti  come  assai  probabile  che  certi  tos- 
sici agiscano  di  preferenza  su  certi  tipi  di  cellule,  determinando  lesioni  pri- 
marie, e  su  certi  altri  tipi  agiscano  invece  coli' intermediario  di  una  lesione 
anatomica  per  ora  non  dimostrata,  che  si  verificherebbe  nei  cilindrassi  delle 
cellule  alterate,  forse  nelle  loro  terminazioni. 


(1)  MarineBoo  la  altro  aao  layoro  {Sur  une  partietUariié  de  itruetìtre  det  etlluUt  de  la 
colonne  de  Olarke  et  eur  Vétat  de  eee  eellulee  dane  le  tabe»  eimple  o«  ateocié  à  la  paralyeie  generale. 
Reme  neorologique,  n.  21,  iR06),  avendo  trovato  in  casi  di  tabe  delle  lenioni  a  tipo  aeoondarìo  nelle 
celiale  delle  colonne  di  Clarke,  la  interpreta  come  dorate  a  propagazione  della  altonttione  tabeUca 
tramueasa  dal  primo  nenrouu  sensitivo  al  neorone  cerebellare  delle  colonne  di  Clarke.  fi  più  proba- 
bile ohe  la  causa  della  lesione  debba  esser  ricercata  in  una  lesione  primaria  del  fascio  cerebellare 
diretto,  alla  quale  le  cellule  delle  colonne  di  Clarke  reagirebbero  secondariamente. 

(2)  A.  VAH  Gkhochtsh  et  H.  Lk  Most,  XTn  eoa  de  iufnmr  eèrfòrale  avee  atUoptie.  (Joamal  d% 
naorologie,  n.  7,  1900). 


396      iW.  Gamia  —  Alcune  forine  di  alterazione  della  cellula  nervosa,  ecc. 

Rimane  da  fare  iin'ullima  considerazione  sul  rapporto  fra  i  fatti  anatomici 
e  i  fatti  clinici.  È  noto  per  dimostrazione  sperimentale  che  cellule  alterate 
nella  loro  parte  cromatica  possono  funzionare  normaluiente.  K  noto  ancora  che 
cellule  d'aspetto  normale  possono  avere  dato  in  vita  sintomi  di  lesa  funziona- 
lità. Non  si  può  per  ciò  per  ora  concludere  gran  che  circa  ì  sintomi  che  pos- 
sono aver  dato  i  primi  due  tipi  di  alterazione  cellulare  riscontrati  nei  casi 
esposti.  Vi  è  piuttosto  da  fare  qualche  considerazione  riguardo  al  terzo  tipo. 

Ammettendo  infatti  una  lesione  anatomica  del  cilindrasse  delle  cellule 
della  zona  motrice  e  di  quello  delle  cellule  delle  colonne  di  Clarke,  nasce  come 
ccmseguenza  che  un  cilindrasse  leso  deve  dare  sintomi  clinici  di  interruzione 
della  sua  conduzione,  almeno  per  ciò  che  si  riferisce  al  fascio  piramidale. 

Le  storie  cliniche  sopra  riferite  sono  a  questo  proposito  assai  manche- 
voli^ e  d'altra  parte  si  comprende  come  malati  in  cosi  gravi  condizioni  di 
confusione  e  di  agitazione  motoria  si  prestino  assai  male  ad  un  esame  mi- 
nuzioso. Nel  terzo  e  quarto  caso  il  numero  delle  cellule  della  zona  motrice  che 
presentavano  un'alterazione  secondaria  era  limitato,  ciò  costituisce  una  buona 
ragione  per  rendere  ancor  meno  facilmente  rilevabile  l'eventuale  sintomato- 
logia della  lesione. 

Nel  primo  caso  soltanto  la  lesione  delle  cellule  corticali  motrici  era 
molto  diffusa,  tantx)  che  si  può  dire  che  quasi  nessuna  fra  le  cellule  grandi 
piramidali  e  giganti  ne  restava  immune.  Ora  tanto  nelle  notizie  fornite  dal 
medico  condotto,  come  dall' osservazicme  clinica  è  attestato  che  il  malato  non 
8i  reggeva  sulle  gambe.  Questo  sintomo,  stando  alle  notizie  anamnestiche  del 
medico  condotto,  era  apparso  diversi  giorni  prima  che  il  malato  fosse  inviato 
al  manicomio,  e  in  modo  graduale,  perchè  nei  primissimi  tempi  della  malattia 
il  malato  fatti  pochi  passi ^   cadeva  a  teira. 

Sembrami  che  tutto  questo  fornisca  un  suiTiciente  incoraggia uiento  ad 
osservare  il  più  minutamente  possibile  i  malati  di  simili  forme  acute,  per 
cercare  se  è  possibile  stabilire  se  vi  sia  un  rapporto  fra  le  lesioni  anatomiche 
tanto  primarie  che  secondarie,  e  i  fatti  clinici.  Da  ciò  si  potrà  senza  dubbio 
dedurre  qualche  utile  insegnamento. 


(Clinirn  paioli  intrica  di  Firenze,  diretto  dal  prof.  E.  Tansi). 


Sulla  patologia  delle  cellule  dei  gangli  sensitivi. 

Ricerche  sperimenlali  del  dott.  E.  IiUgaro ,  Aiato> 
{ConHnuazione,  Vedi  fate.  4  e  6.) 

Prima  di  esporre  i  risultati  delle  esperienze  di  resezione  del  plesso  bra- 
chiale eseguite  sui  c^ni  dovrei  descrivere  i  vari  tipi  di  cellule  che  in  questi 
animali  si  riscontrano  nei  gangli  spinali.  Ma  di  questo  argomento  mi  sono 
già  altre   volle   occupato  in  modo  speciale,  e,  non  avendomi  dato  le  nuove 
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ricerche  occasione  di  modificare  le  distinzioni  già  fatte,  rinvio  il  lettore  alle 
mie  antecedenti  pubblicazioni  in  proposito,  nelle  quali  la  particolareggiata 
descrizione  è  illustrata  dal  necessario  corredo  di  figure  (1),  limitandomi  qui 
a  enumerare  i  tipi  distinti  e  ad  indicarne  brevemente  i  caratteri  distìntivi. 
1  tipi  distinti  sono  cinque:  1)  Cellule  chiare,  grandi,  con  zolle  cromatiche 
esili  e  spesso  granuliformì,  sparse  in  modo  quasi  omogeneo  in  tutto  il  cito- 
plasma e  solo  con  un  lieve  aumento  verso  la  periferia,  al  disotto  di  una 
stretta  zona  limitante  che  ne  è  del  tutto  priva,  e  talvolta  anche  in  prossi- 
mità del  nucleo;  con  nucleo  grande,  chiaro,  munito  quasi  sempre  di  un  solo 
'  nucleolo,  e  circondato  da  una  strettissima  zona  acromatica.  '2)  Cellule  chiare, 
grandi  e  medie,  con  zolle  cromatiche  di  forma  irregolare,  sottili  e  fitte,  più 
grosse  all'  esterno,  al  disotto  della  zona  limitante  acromatica  ;  con  nucleo 
come  nel  tipo  precedente.  3)  Cellule  scure  piccole,  con  granuli  cromatici  pic- 
coli e  Gtti,  più  grossi  attorno  al  nucleo  col  quale  stanno  in  contatto;  con  colo- 
razione diffusa  della  parte  fondamentale  e  del  nucleo,  il  quale  contiene  spesso 
due  0  più  nucleoli.  Analogamente  a  quanto  osservai  negli  elementi  omologhi 
del  coniglio,  la  colorazione  diffusa  è  più  intensa  negli  elementi  più  grandi. 
•i)  Cellule  chiare,  piccole  e  medie,  con  zolle  cromatiche  assai  grosse  e  in  pic- 
colo numero.  Di  tali  cellule  nella  fìg.  40  se  ne  osservano  tre,  facilmente  di- 
stinguibili pei  loro  caratteri.  Il  nucleo,  chiaro,  contiene  spesso  più  di  un 
nucleolo,  ed  è  separato  dalle  zolle  cromatiche  più  vicine  da  una  zona  acro- 
matica, talvolta  assai  spiccata.  Queste  cellule  hanno  esatta  corrispondenza 
con  altre  simili  del  coniglio,  e  le  esperienze  già  riferite  hanno  confermato 
r  omologia  anche  col  negativo  contegno  di  esse  di  fronte  al  taglio  dei  nervi 
periferici.  5)  Cellule  chiare,  grandi,  con  zolle  cromatiche  allungate,  decorrenti 
concentricamente  intorno  al  nucleo  in  un  determinato  ordine  di  piani  paralleli. 
Quando  queste  cellule  vengono  sezionate  in  un  piano  perpendicolare  a  quelli 
dell'ordine  suddetto,  le  zolle  non  hanno  più  l'aspetto  allungato,  e  costitui- 
scono invece,  per  mezzo  delle  propaggini  che  spesso  le  uniscono,  una  figura 
irregolarmente  reticolata,  (ina  analoga  disposizione  vorticosa  si  riscontra  nelle 
fibrille  della  parte  fondamentale.  Queste  cellule  trovano  una  piena  corrispon- 
denza nel  tipo  omologo  a  struttura  vorticosa  che  abbiamo  descritto  nel  coni- 
glio; in  quest'ultimo  però  il  nucleo  è  costantemente  eccentrico. 

HI. 

(ìli  effktti  della  resezione  del  plesso  brachiale 
SUI  corrispondenti  gangli  spinali  nel  cane. 

La  serie  di  esperienze  di  cui  vengo  adesso  a  riferire  i  risultati  non  è 
fatUi  al  solo  scopo  di  osservare  le  eventuali  differenze  di  comportamento  di 
elementi  omologhi  di  specie  animali  diverse  di  fronte  ad  un  identico  stimolo 


(I)  Queftta  Rivistn,  Voi.  I,  faso.  12,  1896;  Voi.  Ili,  ùmc,  10,  1808. 
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patologico;  essa  ha  anche  lo  scopo  dP  chiarire  la  discordanza  tra  i  reperti  die 
io  avevo  antecedentemente  avuto  nel  cane  e  quelli  ottenuti  da  altri  autori, 
in  ispecie  da  Cox,  nel  coniglio;  risultati  che  la  precedente  serie  di  esperienze 
confermò  nella  parte  più  essenziale,  che  si  riferisce  alla  esistenza  di  uno  spe- 
ciale tipo  di  reazione  al  taglio  del  prolungamento  periferico  in  uno  speciale 
tipo  di  cellule,  tipo  di  reazione  che  si  può  dire  in  perfetto  antagonismo 
col  tipo  comune.  Difatti  nel  tipo  comune  si  ha  una  cromatolisi  centrale  ed 
il  nucleo  si  sposta  verso  la  periferia,  nel  tipo  di  cellule  in  discorso  del  coni- 
glio si  ha  una  cromatolisi  periferica  spiccatissima  ed  il  nucleo,  già  periferico 
od  eccentrico  normalmente,  diventa  invece  centrale.  Nelle  cavie  e  nel  cane,  • 
in  seguito  al  taglio  dello  sciatico,  nulla  di  analogo  io  avevo  jwlulo  osservare 
antecedentemente,  neppure  in  quel  tipo  di  cellule  a  disposizione  vorticosi 
che  avevo  già  nettauiente  individualizzato  e  che  le  ulteriori  osservazioni 
mi  dimostranmo  completaniente  omologo  alle  cellule  dei  tipo  11  di  Cox.  Per 
(|uesto  tipo  di  cellule  io  aveva  descritto  il  comune  processo  di  alterazione, 
rappresentato  nella  tig.  7  del  mio  precitato  lavoro;  d'altra  parte  il  reiteralo 
esauìe  dei  miei  vecchi  preparati  non  mi  dava  ragione  alcuna  di  mutar  di 
avviso.  Occorreva  perciò  una  nuova  e  più  larga  serie  di  esperienze,  anche 
perchè  le  mie  priuie,  nel  cane,  si  el*ano  limitJite  a  due  periodi,  uno  di 
1:2  giorni  (in  due  animali),  uno  di  39  giorni. 

In  questa  nuova  serie  di  esperienze  furono  utilizzati  dieci  cani  adulti, 
robusti,  in  ottime  condizioni  di  nutrizione,  e  nei  quali  Patto  operativo  de- 
corse senza  ulteriori  complicazioni.  11  plesso  brachiale  fu  sezionato  per  intero 
e  le  singole  branche  escise  per  un  tratto  di  qualche  centimetro.  I  dieci  cani 
furono  uccisi  rispettivamente  dopo  i,  7,  10,  15,  20,  40,  00,  80,  120,  240 
giorni.  In  ciascun  aniuìale  furono  esaminati  i  gangli  VI,  VII,  Vili  cervicali 
e  il  1  dorsale;  la  fissazione  adoperata  fu  quella  in  miscela  di  soluzioni  sa- 
ture di  acido  picrico  e  di  sublimato  a  parti  uguali,  la  colorazione  quella  al 
bleu  di  toluidina.  JNei  cani  uccisi  dal  15^  giorno  in  poi  fu  esaminata  la  metà 
superiore  del  midollo  cervicale  col  metodo  di  Marchi,  onde  constatare  le 
eventuali  degenerazioni  nei  cordoni  posteriori. 

Analogamente  a  quanto  abbiamo  fatto  per  la  corrispondente  serie  di 
esperienze  del  coniglio,  esporremo  in  modo  riassuntivo  l'evoluzione  delle  mo- 
dificazioni che  ciascun  tipo  cellulare  presenta,  cosi  come  esse  risull^ino  dal 
confronto  della  serie  di  esperienze  successive,  seguendo  l'ordine  della  enume- 
razione fatta  nel  riassumere  i  caratteri  dei  tipi  normali. 

1  primi  due  tipi  di  cellule  chiare,  grandi  e  medie,  con  zolle  cromatiche 
irregolarmente  disposte,  presentano  un  pri)cesso  di  alterazione  pressoché 
identico,  tanto  che  solo  in  principio  ed  alla  fine  sono  diilerenziabilì,  iiicntre 
nelle  fasi  più  spiccate  non  possono  in  alcun  modo  venir  distinti.  Questo  pro- 
cesso di  alterazione  ricopia  nelle  sue  linee  generali  quello  osservato  nei  due 
tipi  di  cellule  grandi  e  chiare  nel  coniglio;  esso  è  però  per  vari  ciiratteri 
più  accentuato. 

>iella  fase  iniziale  il  processo  ha  nei    due   tipi    qualche   nota   caratteri- 
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stica  differenziale.  Il  tipo  più  grande  e  n  zolle  più  piccole  subisce  una  disgre- 
gazione diffusa  delle  già  piccole  zolle  cromatiche,  sicché  assume  subilo  un 
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FiauKA  30.  —  Graudo  celiala  chiara.  Disgregarono  polveruloitta  tloUe  zollo  cromatiche. 

Dopo  4  giorDi.  Bleu  di  toluidina. 

aspetto  polverulento;   quesla   disgregazione  prevale  dapprima  nelle  parti  cen- 
trali, ove  tuttavia  in  prossimità  del  nucleo  può  talvolta  trovarsi  maggior  copia 
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Figura  31.  —  OIIuIh  me<li»  ohiant.  ('romatolÌBÌ  cciitri|)o(>a 
della  m.a88.a  centrale  dello  zollo  croiiiiitlche.  Anollo  pcri- 
fLM-ico  porsinteiite.  Dopo  7  giorni.  Dleii  di  toluidiua. 

di  granuli,  ma  presto  si  diffonde  in  modo  completo  alle  zolle   più   periferiche, 
il  nucleo  si  mantiene  centrale  (fig.  30).  Nell'altro  tipo  le  zolle  periferiche,  più 
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{grosse,  presentano  una  maggiore  resistenza,  le  zolle  interne  più  minute  si  di- 
sgregano procedendo  dalla  periferia  verso  il  nucleo;  sicché  vi  ò  un  momento 
in  cui  la  celiula  presenta  un  doppio  anello  cromalioi,  un  anello  periferico 
ben  de(iinilaU)  ed  un  anello  perinucteare  con  contorno  sFumoto  verso  la  pe- 
riferia (fig.  31).  In  seguito  anche  le  zolle  periferiche  si  disgregano,  sicché, 
procedendo  identicamente  le  fasi  ulteriori,  non  si  ha  più  alcun  criterio  si- 
curo di  d i ITe re nzi azione  tra  1  due  tipi. 

Questa  fase  iniziale  del  processo  si  può  osservare  in  modo  piii  lipicu 
per  il  primo  tipo  al  quarto  giorno,  per  1'  altro,  un  po'  più  lento,  al  settimo 
giorno.  Al  decimo  solo  scarsi  esi'mplari  trovansi  ancora  in  questo  stato.  I^e 
cellule  più  grandi  già  al  settimo  hanno  raggiunto  in  alcuni  esemplari  un  pe- 
riodo più  avanzato  di  alterazione. 
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Fiouiii  31.  -  Ce 
Dopo  la  g 


Le  fasi  ulteriori  ctn        a  ronl-onglo   nella  foniiaziune 

di   un  aecunmio  ero    at  o  addo    alo     I         |  Il  nucl  o  e  nello  sposta- 

mento di  questo  alla  periferia.  Mei  cane,  molto  più  che  net  amiglio,  vi  è  qua-si 
iiempre  un  regolare  rapporto  di  successione  tra  la  disgregazione  delle  zolle  cro- 
matiche che  apre  il  quadro,  la  formazione  dell'accumulo  cromatico  paranu- 
cleare  e  lo  spostamento  del  nucleo;  tuttavia  si  può  talvolta  osservare  qualche 
cellula  con  nucleo  fortemente  eccentrico  e  ancora  privo  della  sua  appendice 
cromatica  (lig.  40). 

Le  zolle  cromatiche  neoformali-  in  vrcinanza  del  nucleo  si  applicano  «isl 
strettamenle  a  questo,  che  nel  punto  di  contatto  la  membrana  nucleare  no»  é 
più  visibile,  inoltre  il  nucleo  dn  questa  parte  si  appiattisci»  (lìg.  3i).  Il 
gruppo  cromatico  pnranucleare  è  cosUmtemente  rivolto  dalla  parte  del  centro 
delia  cellula  quando  il  nucleo  è  spostato.  (Ionie  gi.n  notammo  nel  coniglio,  tal- 
volta è  doppio;  in  questo  caso,  fmché  il  nucleo  è  centrale,  i  due  gruppi  occu- 
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pano  due  fncce  contrapposte  del  nucleo  (fig.  40),  quando  poi  si  sposta  verso  la 
perireria,  si  avvicinano  progressi vnin^Ji te  procedendo  verso  la  faccia  centrale 
(flg.  33),  sino  a  Tondersi  completaineiit«.  In  alcuni  esemplari,  che  rappresen- 
tano il  massimo  della  alterazione  (che  non  implichi  disracimeuto  della  cellula) 


la  depressione  del  nucleo  si  accentua  ancor  più,  sicché  ne  risulla  una  Foriiia  a 
fagiolo,  die  comprende  nel  suo  ilo  l'accumulo  cromatico  (fig.  34).  La  mag- 
gior parte  delle  cellule  però  non  giunge  a  questo  massimo,  anzi  una  volta  che 
il  nucleo  si  é  portato  alla  periferia,  s\  arrotonda  nuovamente,  e  si  inizia  la  fase 
di  riparazione. 


.® 


nalolisi  dtffuu  UiUle.  N'uc 


Debbo  qui  espressamente  notare,  in  opposizione  con  le  asserzioni  di  alcuni 
autori,  che  il  nucleo,  per  quanto  si  spinga  alla  periferia,  non  raggiunge  mai 
completamente  la  superficie  della  cellula  e  tanto  meno  fa  ernia  o  fuoriesce 
addirittura.  Nella  sua  parte  esterna  il  nucleo  é  sempre  circondato  da  un  sul- 
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tile  strato  di  protoplasma,  povero  o  del  tutto  privo  di  granulaziuni  cromatiche; 
questo  strato  di  protoplasma  e  anzi  costaotemente  separato  dalla  membrana 
nucleare  da  uno  stretto  spazio  chiaro,  di  cui  si  può  seguiri:  la  formazione 
progressiva  nelle  forme  meno  avanzate  (fig.  34,  Sì  e  33).  È  probabile  che 
questo  spazio  si  formi  per  impiccolimento  e  retrazione  su  sé  stesso  del  nucleo. 


Le  descritte  fasi  del  processo  di  alterazione  raggiungono  il  massimo  del 
loro  svolgimento  nei  preparati  del  cane  ucciso  dopo  15  giorni;  in  seguito  si 
inizia  la  riparazione;  tuttavia  cellule  al  massimo  della  loro  alterazione  o  ancora 
nella  fase  progressiva  di  questa  se  ne  riscontrano  ancora  dopo  tìO  giorni. 

11  periodo  di  riparazione  sì  ini- 
zia con  1'  arrotondamento  del  nu-  m^^ 
eleo  e   la   dissoluzione  del  gruppo                            .•0|X'- 
cromatico  paranucleare  ;    le   parti  '  ^^ 
più  vicine  alla  faccia    interna  del            ^  3k 
nucleo  rimangono  però  sempre  li'            '.  \ 
più  ricchedigranuli  cromatici;  pare         ^  ^& 
anzi   che   dal   nucleo  i  granuli  si         '^  ."'  ^ 
diffondano  per   la  cellula,  da  una             f                                                 1^ 
parte  verso  le  parli  centrali  di  ifue-           {^k                                           B 
sta,  dall'altra  verso  l'orln  (fig.  35). 

Qui  però  non   si   forma  come  nel  "^Sh'       -Jias 

coniglio  una  distinzione  netta  tra  ^^^  ■ 

granuli  centrali  e  periferici;  vi  è       *'"diri"iMi™e°irnm1«6w!»™'M»^^^^^ 
talvolta  appena  dapprincipio  un  ac-  *>  Btomi.  nien  di  tniaidiu. 

cenno  ad  una  tale  distinzione,  ma 

rapidamente,  col  dilTondersi  dei  granuli,  ogni  distinzione  scompare.  1^  granu- 
lazioni ueoformate  sono  dapprima  minutissime  e  diffuse,  in  seguilo  cominciano 
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a  prendere  la  conffguratioDe  e  la  distribuzione  caratteristiclie  dei  singoli  tipi 
cellulari  (fig.  36).  Solo  quando  questo  configurarsi  delle  zolle  cromatiche  è  già 
progredito  il  nucleo  torna  a  prendere  la  posizione  primitiva. 

Il  processo  di  riparazione  procede  assai  lentamente;  solo  dopo  80  giorni 
i  due  tipi  cominciano  n  potersi  differenziare.  A.  120  giorni  ancora  una  buona 
metà  di  queste  cellule  ha  ancora  il  nucleo  eccentrico,  benché  la  riparazione 
delle  zolle  sia  più  o  meno  pn^redita,  e  un  piccolo  numero  di  cellule  con 
nucleo  eccentrico  si  osserva  ancora  dopo  240  giorni.  .Non  é  a  credere  però 
che  le  cellule  riprendano  del  tutto  l'aspetto  primitivo;  la  riparazione  è  per 
dir  cosi  una  riparazione  morfologica,  ma  tutto  il  processo  è  accompagnato 
da  una  lenta  atrofia  del  corpo  cellulare,  per  cui  a  cose  finite  invano  si  cer- 
cherebbe tra  gli  elementi  riparati  qualcuno  die  raggiunga  quelle  massime 
i  che  si  riscontrano  nei  preparati  normali. 


ioIm.  Dopo  4  glarnl.  Blcu  di  lalaidiun. 


Le  piccole  cellule  scure,  analogamente  a  quanto  si  osservò  nel  coniglio, 
presentano  un  processo  assai  rapido  di  alterazione.  Dopo  quattro  giorni  la  mag- 
gior parte  delle  cellule  ha  già  raggiunto  il  colmo  dell'alterazione:  il  cito- 
plasma è  impallidito,  specialmente  nelle  parli  centrali;  il  nucleo,  che  conserva 
la  sua  Torma  e  la  sua  struttura,  si  è  portato  alla  periferia  ed  è  spesso  rico- 
perto, dalla  parte  che  guarda  la  parte  centrale  della  cellula,  da  un  compatto 
orletto  cromatico  (fig.  37,  e).  Questo  orletto  cromatico  si  riscontra  assai  più  di 
frequente  dopo  ^  giorni  o  10,  sicché  è  a  ritenere  che  la  sua  comparsa  aia  suc- 
cessiva allo  spostamento  del  nucleo,  che  può  essere  già  completo  senza  che  ve 
ne  sia  ancora  traccia  (fig.  31,  b'.  Le  più  tarde  n  modilicarsi  sono  le  cellule 
più  grandi,  che  al  quarto  giorno  si  presentano  talvolta  cui  nucleo  ancora  cen- 
trale e  soltanto  più  pallide  che  di  norma  (%.  37,  a). 
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Dopo  10  giorni  un  certo  aumero-  di  queste  cellule  hanno  assuuU)  delle 
forme  che  verremo  a  descrivere,  e  che  debbono  interpretarsi  come  forme  di 
riparazione.  A  15  e  a  20  giorni  sobo  assai  più  frequenti,  mentre  le  forme 
sopradescritte,  in  cui  l'alterasione  è  in  fase  pr(^ressiva,  si  riducono  di 
numero. 

La  riparazione  non  procede  in  maniera  identicn  in  tutte  le  cellule.  Io  al- 
cune, disgregandosi  l'orletto  cromatico  applicato  sul  nucleo,  ricompiono  dif- 
fusamente dei  granuli,  sopra- 
tutto nella  parte  della  cellula  „  -„^1.  .  ^        w 
che  contiene  il  nucleo  e  in         ^ 
immediata  contiguità  di  esso        J^ 
(fig.  38,  a),  mentre  il  nucleo        j 

si  mantiene  ancora  periferico.  s, 

In  altre,  assai  più  numerose,  ^  ,' 

il  nucleo  tende  rapidamente  a 

portarsi  al  centro  della  cellula  'caKc-.-iai^^v--  '      '  ■'^«i--'— ' 

mentre  intorno  gli  si  addensa  ^,„„^  ^  _  p,^„  „u^,  „„,,  ,„  ,„  ^,  rip™.,„.,., 
un  alone  ricco  di  sostanza  ero-  J;^™  «^^^  ^;-|  ^"f?^  ■  Jj'  Z."mSa*ÌSt.:: 

malica  {fig.  38,  ftefig.  39,  e). 

Talvolta  la  massa  cromatica  neoformata  si  presenta  divisa  da  una  stretta  zona 
più  chiara  in  due  parti,  una  centrale  ed  una  periferica  (fìg.  39,  b  e  cj;  inol- 
trandosi però  il  processo,  le  zolle  cromatiche  si  addensano  sempre  più  intorno 
al  nucleo,  scompare  ogni  divisione  e  avviene  anche  spesso  un  vero  agglome- 
ramento  delle  zolle  cromatiche  in  ^ 

una  massa  a  struttura  irregolar-  ^     ^ 

mente  alveolare  (fìg  3'J,  a)  Un 
osservassi  isolatamente  dei  pre- 
parati dei  gangli  di  un  cane  uc- 
ciso dopo  ÌO  giorni  dall'  opera- 
zione rimarrebbe  convinte  che  la 
diflerenza  di  contegno  messa  in 
evidenza  nel  coniglio  per  le  ctl-  ^^  ^^^  ' 
lule  vorticose  si  ripeta  nel  cane  v  i 

a  favore  delle  cellule  piccole  scu-  jf,  ' 

re,  tanta  è   la   somiglianza  che  K 

corre  Ira  queste  cellule  piccole  ■  .    .^^3^' 

del  cane  e  le  cellule  vorticose  del  y,^„^^  j,.  _  pi^i^  oa^•>ì•i  hd»  in  fu»  a  ri|«nuit 
coniglio  nelle  cennate  fasi  di  al-  ">■  "■  "^  \H^''""Z'*1t^,  p"^'','"'''»!''  3f'|"."!'" 

terazione.  Comparando  però  que-  i"  *'"•  1™bi"''^!*iÌ?j™°  *'"*''*  '"''  '^^'"-  ^""^ 

sti  preparati  con  tutti  gli  altri 

della  serie  di  esperienze  resta  fuor  di  dubbio  che  nelle  piccole  cellule  scure  del 
cane  questa  forma  di  alterazione  compare  come  fase  del  processo  di  riparazione 
solfante,  mentre  nelle  cellule  vorticose  del  coniglio  si  manifesta  sin  dall'inizio, 
e  perdura  per  tutta  la  fase  progressiva  di  alterazione.  Come  già  osservammo, 
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un  Tatto  nimlngo  si  presenta  anche  talvolta  nelle  piccole  cellule  scure  dei  coniglio 
(fig,  20),  ma  assai  più  di  rado  e  in  modo  assai  meno  spiccato. 

Le  ulteriori  fasi  del  processo  riparativo  in  queste  cellule  consistono  nel 
prc^ressivo  disgregarsi  di  questa  massa  perinucleare  in  piccoli  granuli  e  nel 
loro  diffondersi  in  tutto  il  corpo  cellulare.  A  40  giorni  questa  diffusione  è 
molto  avanzata  in  un  gran  numero  di  cellule,  che  cosi  differiscono  ben  poco 
dall'aspetto  normale.  A  120  giorni  le  cellule  in  cui  la  riparazione  non  sia 
assai  progredita  sono  assai  rare,  mancano  del  tutto  a  240  giorni. 

Riguardo  alle  piccole  cellule  chiare  a  grosse  zolle  risulta  confermata  l'os- 
servazione già  fatta  nelle  esperienze  di  taglio  dello  sciatico  e,  analt^amente, 
nelle  esperiènze  sul  plesso  brachiale  del  amiglio.  Queste  cellule  non  si  pre- 
sentano mai  alterate.  Nel  periodo  dai  10  ai  20  giorni  si  può  esser  sicuri  che 
l'alterazione  è  certamente  per  lo  meno  iniziata  in  tutte  le  cellule  colpite  nella 
branca  periferica  del  toro  prolungamento,  e  die  d'altra  parte  in  nessuna  la 


«So  -i" 


OUHA  40.  —  Parte  iDftiglakl«  di  dda  sMlone  <Lb1 
plcmli.  cblcn,  ■  groas  lolls,  intere,  atann 
di  Mlnidlna. 


riparazione  è  completa.  Dìfatti  il  numero  delle  cellule  grandi  chiare  o  piccole 
scure  di  aspetto  normale  è  piccolissimo,  e  certamente  corrisponde  al  piccolo 
numero  di  fibre  ciie  sfuggono  al  taglio  staccandosi  dai  singoli  nervi  prima  che 
questi  vengano  a  costituire  il  plesso  brachiale  (rami  dorsali  e  rami  comuni- 
canti). Capita  difatti  di  esplorare  grandi  tratti  di  sezione  senza  trovare  alcuna 
cellula  allo  stato  di  integrità.  Ancora  piìi  rare  dovrebbero  presentarsi  le  cel- 
lule piccole,  chiare  a  grosse  zolle,  che  già  normalmente  sono  assai  meno 
numerose  delle  grandi  chiare  e  delle  piccole  scure.  Tuttavia  esse  si  presentano 
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con  1»  stessa  frequenui  che  nel  aormale,  e  sono  talvolta  in  ud  Lrnttn  di  se- 
zioni* le  sole  n  nonservare  inaItcraU  i  caratteri  normali.  Nella  fi(;.  40  si  scor- 


r". 


?# 


gnu»  tre  di  tali  cellule  (cnso  raro  ìd  ciisi  poco  spazio),  di  aspetto  normale, 
mentre  tutte  le  altre  cellule  sono  caratterrstioameute  inodificnte  n  seconda 
del  loro  tipo. 


^J*'-' 
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Viattax  4t.  —  CallaU  rorUoow.  Acglomemnanlo  cMnwUoo  perloDolaan  inoomphito. 

Dopo  T  glarnl.  Blcm  di  loluldliw. 

Veniamo  ora  alle  cellule  vorticoHe  e  se|:uiamo  passo  a  passo  le  interes- 
santi vicende  di  questi  elementi.  Al  quarto  giorno  un  buon   numero  di  cel- 
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lultr  di  questo  tipo  Don  proseoUi  nlcuna  sicura  nota  di  alterazione;  altre 
cellule  però  presentano  delle  zolle  cromatiche  piì>  dense  applicate  strettamente 
al  nucleo,  mentre  le  zolle  periTeriche  sono  più  pallide  del  normale.  Assai 
accentuata  si  riscontra  questa  modiGcazione  io  quasi  tutte  le  cellule  al  set- 
timo giorno:  il  nucleo  è  circondato  da  una  stretta  zona  di  granuli  cromatici 
più  0  meno  addensati,  che  in  immediata  contiguità  del  nucleo  costituiscono 
un  tutto  continuo  (fìg.  41).  Si  direbbe  che  si  inizia  il  processo  di  accentra- 
mento perinucleare  della  sostanza  cromatica,  quale  sì  osserva  nelle  corri- 
spondenti cellule  del  coniglio.  In  alcune  cellule  però  1'  addensamento  croma- 
tico non  abbraccia  il  nucleo,  in  modo  uniforme  ne  completamente,  resta  anzi 
una  parte,  contrapposta  a  quella  in  cui  I'  accumulo  è  massimo,  che  rimane 
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interamente  libera,  tanto  che  è  visibile  nettamente  la  membrana  nucleare 
(fìg.  42).  Al  decimo  giorno  in  alcune  cellule  questo  fatto  è  assai  più  accen- 
tuato; l'accumulo  cromatico  è  non  solo  limitato  ad  una  sola  parte  del  nu- 
cleo, ma  è  ridotto  a  poche  zolle  assai  scure,  strettamente  addossate  al  nucleo 
(fig.  43),  simili  assai  a  quelle  che  si  osservano  nelle  grandi  cellule  chiare  sulla 
Taccia  depressa  del  nucleo  che  guarda  il  centro  della  cellula.  In  altre  cellule  la 
somiglianza  c'completa,  difatti  il  nucleo  si  deprìme  e  inizia  il  suo  spostamento 
alla  periferia  nel  senso  opposto  alla  localizzazione  del  gruppo  cromatico  ade- 
rente al  nucleo.  Negli  stessi  preparati  si  riscontrano  difatti  alcune  cellule  che 
presentano  il  tipo  comune  di  alterazione  :  in  esse  il  nucleo  è  spiccatamente 
perirerico,  le  zolle  cromatiche  centrali  sono  disgregate  e  il  tipo  delle  cellule 
è  riconoscibile  ai  caratteri  delle  zolle  più  periferiche.  A  15  giorni  il  numero 
delle  cellule  con   nucleo   eccentrico  è  aumentato   notevolmente,  la  disgrega- 
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zinne  delle  zolle  cromatiche  procede  come  Del  tipo  Dormale    verso  In  periferin. 
A  20  gionii  ìd  poche  cellule  e  ancor»  appena  distinguibile  il  tipo  per  i  residui 


PtODHi  U Cellula   lortiiMU,    linmDKibLla  »lo  pel  «nttari  ilella  poohe 

ulta  eromktlohe  perìhrieha  impalatiti.   Knolao  eMSntrii'a  in  inailo  tipico. 
Dopo  IG  giorni.  Blan  di  lolDldinik 

dell'ordino  porifericn  di  zolle  (fig.  44),  mentre  in  tnnssim»  parte  non  possono 
pili  distinguersi  dalle  cellule  grandi  chinro.  .\  40  giorni  si  direbbe  che  nnn 
vi  è  più    traccia   di  cellule   di 

questo  tipo,  tutte  hanno  assunto  .        "'         "■=■-.., 

i  caratteri  di  alterazione  del  tipo         ^  _-  '^  ^- 

comunechedividonoconlegran-  1 

di  cellule  chiare  dei  primi  due  ^  V 

tipi.  *',', 

Solo  con  l'iniziarsi  del  prò-  i 

cesso  di   riparazione   le  cellule  '.; 

vorticose  HacquistJiDo  i  loro  ca-  * 

ratteri  distintivi.   A  60  giorni  S 

si  osservano  alcune  cellule  che 
ripresentnno    una   disposizione  ^*'ì*k    '  '  -f^'/ 

vorticosa  di  zolle  allungate.  La  "~  '^^.,  ..   --j^^: 

rirormazione  delia  sostanza  cro- 

FinuKA    4S. -Colin)*  carllcou  in    tue  di   rìpumiloM. 
matica     avviene      SOpratuttO     m  zona   muvlnala    otila».    Nooleo    Montrita.    Ihno 

,      ,  .  ,    ,  SO  Etoml.  BIbq  di  tdlnldlna. 

una  massa  centrale,  circondata 

da  una  zona  periferica  chiara  (fig.  4u);  le  zolle  cromatiche  plit  distinte  e  più 
allungate  si  osservano  al  limite  esterno  della  massa  centrale.  Il  processo  di 
riparazione  ò  molto  più  frequente  ed  accentuato  nei  preparali  di  80  giorni  ; 
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1)1  dispnsizione  vorticosa  di>ll(^  zolle  si  nccentun  somprepiù  n  la  man  periferici 
chiara  si  ristringe  (fìg.  'iti).  Il  nucleo  d'ordinnrio  non  riprende  In  sua  posizinne 
centrale  se  noD  quando  i  caratteri  del  citoplasma  sono  quasi  del  tutto  nor- 
mali. Tuttavia  nei  gangli  di  HO  giorni  ho  riscontralo  anche    qualche    cellula 
in  cui  il  nucleo  era  già  cen- 
trale mentre  la  zona  periTe-  ^^        ffl&^V 
rica  chiara  era  ancora  ante-                      ^^'  Qi^ 
volmente  larga.  In  qualcuna 

aozi  essa  aveva  una  eccezin-  -^ 

naie  est«DSÌonp,  sicchij  risut-  f  ™ 

tnva  alla  cellula   un  aspetto  ''\ 

analogo  a  quello  ched'ordinn-        rfj     ^ 

rio  presentano  le  cellole  del  .  i   ^^ 

coniglio  al  colmo  del  loro  prò-  ^      «  ^ 

cesso  di  alterazione  (fig,  4").  ». 

A  120   giorni    molte  cellule  ^,^  ^ 

hanno  aspetto  del  tutto  nor-  ^^ 

male,  alcune  presentano  an-  vÌ2^  -     iPtì-  €!^ 

Cora  il  nucleo  eccentrico,  ben-  >E^, 

che  le  zolle  abbiano  la  dispo-.        Fisdha  M.  —  C«UaU  «ortiodu  lu   (»«  di  rlpunslone  aTU. 
,,      .   ,.  ,.  ibU.  Il  nnclwA  uicon  «nnnlrlva.  Dopo  60  glnrni.  Blen 

sizmne  c^nrattenstica    vorti-  .ti  toioidiiu. 

cosa.  Di  cellule  sifTatte  se  ne 

riscontra  ancora  qualcuna  dopo  240  giorni.  In  complessa  nel  cane  le  cellule 

vorticose  presentano  nelle  Tasi  piii  avanzate  il  tipo  comune  di  alterazione;  invece 

nell'inizio  presentano  una  fase   di   accentramento   perinucleare;   un  analogo 

accentramento  può  presentirsi  ancora  in 

alcuni  esemplari  durante  la   fase   ripa- 

rativa. 

Fin  qui  abbiamo  descritto  il  processo  ^ 

di  alterazione  nei  singoli  tipi  di  cellule      ^> 
non  tenendo  conto  del  falto  che  la  fase 
di    riparazione   può  mancare  ed   invece  •-, 

l'alterazione  progredire  ed  essere  seguita  ' 

da  distruzione  dell'  elemento.  Senza  dub- 
bio il  processo  di  distruzione  deve  essere  ^   ' 
assai  rapido,  poiché  non  capita  abbastanza 
spesso  di  sorprendere  le  fasi  avanzate  di  \ 
esso.   Tuttavia  si   può  osservare  qua  e 
là,  specialmente  negli  animali  uccisi  dai   fiqo«*  «. -- c«nni""rtii»«»iii  hw  airipi- 

'      "  °  roitoue-  Bucleo  centrala,  uldanakiucnLo  ero- 

15  ai   40  giorni   degli  avanzi  di  corpi  cel-  imU™  peiinaclHre    larva  loDBchUraalIs 

....,..*'  .      ,.    j  pahfcri..  Dopo  M  gloml,  Blan  di  tolnidlo.. 

lulari  circoQunti  e  compenetrati  da  nu- 
clei, identici  nell'  aspetto  a  quelli  delle  capsule.  Degli  equivoci  contro  ai  quali 
big(^na  mettersi  in  guardia  in  questo  apprezzamento  facemmo  cenno  a  pro- 
posito delle  esperienze  sui  conigli,  ed  è  inutile  qui  insistervi  su.  Che  la  di- 
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slruzioDO  delle  celliilo  avveng»  rapidamcate  non  può  sorprendere  se  f>\  pensa 
che  le  esperienze  sulla  occlusione  temporanea  dell'aorta  addominale  hanno 
dimostrato  che  già  dopo  48  ore  delle  cellule  colossali  come  quelle  delle  corna 
anteriori  possono  scomparire  completamente.  E  probabile  quindi  che  sppena 
gli  elementi  nervosi  hanno  esaurito  la  loro  resistenza  organica  vengano  rapida- 
mente disgregati,  probabilmente  per  una  attiva  proprietà  della  linfa  circolante. 

La  distru;EÌone  dr  elementi  risulta  d'  altra  parte  indirettamente  dimo- 
strala: 1)  Dalla  evidente  diminuzione  numerica  delle  cellule,  i)  Dalla  forma- 
zione di  accumuli  di  nuclei  identici  a  quelli  delle  capsule  e  che  non  sono  in 
rapporto  con  cellule  nervose.  Talvolta  questi  accumuli  di  nuclei  sono  ravvici- 
nati  tra  di  loro  in  modo  da  occupare  uno  spazio  esteso  come  quello  occupato 
da  una  dozzina  di  grandi  cellule  o 

più.  3)  Dalla  presenza  di  fibre  de-  '^S^^k. 

generate  nel  cordone  posteriore  del  j®  ^^' 

lato  leso,  come  si  dimostra  nei  pre-  --''  — 

parati  col  metodo  di  Marchi.  Que- 
ste fibre  si  presentano  in  maggior  \~'. 
numero  dai  20  ai  40  giorni,  dimi-                                                          ^\ 
nuiscono  lentamente  nei  midolli  dei                 /  ;'.  -    \ 
cani  uccisi  dopo  60,  80  e  120  gior-          ^ 
ni.  Dopo  240  giorni  se  ne  osserva 
ancora  un  piccolo  numero.  Il  nu- 
mero dì  queste  fibre  degenerale  che 
si  osservano  in  vario  periodo  cor- 
risponde  sempre   parzialmenle   al 
numero  delle  cellule  che  vanno  in 
rovina;  siccome  la  morte  delle  cel- 
lule non  avviene  simultaneamente, 
cosi  ad  ogni  esame  non  figurano  col 
metodo  di   Marchi   né   le   fibre  i 
cui  prodotti  di  disfacimento  hanno 

avuto  già  il  tempo  di  essere  riassorbiti,  ne  quelle  che  sono  troppo  di  recente 
alterale  perche  possano  dare  la  caratteristica  reazione  con  I'  acido  osmico. 

Il  processo  di  alterazione  caratterizzato  dalla  formazione  di  grandi  lacune 
vescicolari  nel  corpo  della  cellula,  che  illustrammo  a  proposito  del  coniglio, 
nel  cane  si  presenta  assai  di  rado,  sia  in  preparati  normali,  sin  in  patologici. 
Dobbiamo  qui  anche  far  cenno  di  una  speciale  forma  di  alterazione,  riscon- 
trata del  resto  in  pochi  esemplari,  che  è  interessante  per  riguardo  alla 
questione  dell'  intervento  attivo  di  fagociti  nella  distruzione  della  cellula  ner- 
vosa. Si  tratta  di  cellule  il  cui  citoplasma  era  in  parte  trasformato  in  una 
massa  scolorata,  di  struttura  diflìcilmente  defmibile,  nella  quale  stavano  im- 
mersi dei  nuclei  grandi  all'  incirca  come  quelli  delle  capsule,  assai  ricchi 
di  cromatina  e  talvolta  muniti  di  un  nucleolo  più  o  meno  evidente.  Tra 
la  massa  cosi  alterata  e  il  restante  citoplasma  vi  ò  una  demarcazione  ben 
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Detta;  d'altra  parte  In  cellula  nei  suoi  rimaDonti  componenti  non  pare  che 
risenta  grande  influenza  dall'  azione  locale  dei  nuclei  introdottisi  in  essa.  La 
cellula  rappresentata  nella  fig.  48  non  diflerisce  infatti  per  nulla,  salvo  che  per 
la  presenza  della  detta  massa  alterata,  da  altre  cellule  in  via  di  riparazione. 
Ciò  sta  probahilmente  a  dimostrare  che  l'invasione  della  cellula  per  parte  di 
quei  nuclei  di  provenienza  esterna  non  è  quale  avverrebbe  in  un  cadavere 
cellulare,  ma  deve  essere  accompagnata  da  resistenza  per  parte  dell'elemento 
nervoso  e  quindi  anche  da  una  vera  influenza  attiva  per  parie  dei  nuclei  pene- 
tranti in  esso.  Sulla  natura  di  questi  nuclei  è  diflìcile  pronunciarsi  con  sicu- 
rezza; a  giudicare  dai  loro  caratteri  appare  però  più  probabile  che  essi  siano 
nuclei  della  capsula  modificati. 

{Oantinua). 


RECENSIONI 


Anatomia. 

L  M.  Jaquet,  Anatomie  comparée  du  eyetème  nerveux  aympathique  cervical  dans 
la  sèrie  dee  vertébréa.  —  «  Archives  dea  scìenoes  médicales  >,  n.  8-4,  1900. 

Nell'uomo  il  simpatico  cervicale  è  rappresentato  da  un  nervo,  alle  cai 
estremità  si  trova  un  grosso  ganglio,  il  ganglio  cervicale  superiore  e  cervicale 
inferiore.  Fra  i  dne  si  incontra  sovente,  ma  non  sempre,  un  ganglio  mediano 
più  piccolo.  Perciò  nell'uomo  il  simpatico  cervicale  è  ben  delimitato  ed  ha 
un'individualità  propria;  bisogna  notare  però  che  a  causa  della  grossezza 
dei  gangli  cervicali,  e  del  fatto  che  questi  ricevono  delJe  radici  da  molti  dei 
nervi  spinali,  si  ò  in  diritto  di  credere  che  risultino  dalla  fusione  di  più  gangli 
primitivamente  distinti.  Questa  individualità  nettamente  accusata  del  sistema 
simpatico  cervicale  dell'  uomo  non  si  ritrova  presso  tutti  i  mammiferi,  ma  al 
contrario  nella  maggior  parte  di  essi  il  simpatico  è  unito  al  vago,  e  non  ne  può 
esser  separato  che  dividendo  la  guaina  comune.  Cosi  pure  non  è  sempre  facile 
distinguere  il  ganglio  cervicale  superiore  dal  ganglio  del  vago,  e  il  ganglio 
simpatico  cervicalf?  inferiore  si  confonde  più  o  meno  o  col  primo  ganglio  to- 
raeico,  o  col  ganglio  cervicale  medio. 

Negli  uccelli  il  ganglio  cervicale  superiore  è  distinto,  e  da  esso  partono 
un  nervo  simpatico  ohe  si  mette  in  relazione  con  ciascuno  dei  nervi  rachi- 
diani cervicali,  e  nn  filetto  nervoso  che  va  sulla  linea  mediana,  nella  faccia 
ventrale  della  colonna  vertebrale  saldandosi  sovente  con  quello  del  lato  oppo- 
sto, dal  quale  pure  partono  rami  comunicanti  coi  nervi  rachidiani.  Ciò  sta  in 
appoggio  alla  opinione  di  quegli  autori  i  quali  ritengono  che  il  simpatico  cer- 
vicale degli  uccelli  sia  inglobato  nella  massa  stessa  del  pneumogastrico  e  ohe 
il  nervo  che  fino  ad  ora  si  considerava  come  simpatico  cervicale  non  sia  altro 
che  l'equivalente  del  nervo  vertebrale  dei  mammiferi.  Il  ganglio  cervicale 
inferiore  non  è  distinto  negli  uccelli  dai  gangli  simpatici  nniti  ai  nervi  del 
plesso  brachiale. 
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Nel  cocodriliani  vi  sono  i  dne  nervi  simpatici,  apofisario  e  mediano,  come 
negli  uccelli,  ma  in  laogo  di  originare  dal  ganglio  simpatico  cervicale  supe- 
riore, si  gettano  in  un  ganglio  comune  al  glossofaringeo  ed  al  vago.  Nei 
cocodriliani  non  sono  ancora  state  fatte  ricerche  per  stabilire  se  il  simpa. 
tico  cervicale  sia  o  no  fuso  col  pneumogastrico.  Negli  altri  rettili  non  esiste 
più  il  ganglio  cervicale  superiore,  e  il  simpatico  parte  da  un  ganglio  co- 
mune al  glosse-faringeo  e  al  pneumogastrico.  Non  è  più  in  comunicazione 
coi  nervi  rachidiani  del  collo  e  si  getta,  all'entrata  nel  torace,  in  un  ganglio 
che  è  nnito  al  ganglio  toracico  dal  vago.  Negli  Annri  il  simpatico  cervicale 
è  molto  ridotto.  Non  esistono  gangli  cervicali  propriamente  detti,  perchè  non 
se  ne  trovano  lungo  il  tragitto  del  nervo  che  unisce  il  ganglio  simpatico  II 
col  ganglio  dei  nervi  cranici.  I  gangli  simpatici  II  e  III  sono  paragonabili  ai 
sotto-clavicolari  anteriore  e  posteriore  degli  Urodeli. 

Negli  Urodeli  vi  sono  dei  gangli  cervicali  distinti  e  in  relazione  coi  nervi 
rachidiani  corrispondenti,  però  si  può  dire  che  tanto  negli  Anuri  che  negli 
Urodeli  non  esiste  il  ganglio  cervicale  superiore,  ed  il  simpatico  parte  dalla 
massa  nervosa  comune  a  più  nervi  cranici  o  dal  solo  pneumogastrico. 

Nei  Pesci  ossei  non  si  può  più  parlare  di  un  simpatico  cervicale.  Il  cor- 
done del  simpatico,  penetrando  nella  regione  cefalica,  contrae  rapporti  con 
quasi  tutti  i  nervi  cranici,  come  fa  coi  nervi  spinali,  e  nei  punti  di  contatto 
con  essi,  si  rigonfia  in  ganglio. 

Da  tutto  ciò  si  vede  che  non  si  può  in  tutti  i  vertebrati  dividere  il 
simpatico  nelle  porzioni  cefalica,  cervicale,  toracica  e  addominale,  perchè 
non  sempre  gli  animali  possiedono  un  corpo  divisibile  nelle  suddette .  parti. 
Neppure  studiando  l'analogia  fra  i  nervi  che  partono  dai  simpatico  cer- 
vicale dell'uomo  e  gli  organi  a  cui  si  distribuiscono,  e  i  nervi  che  vanno 
agli  stessi  organi  nei  vari  vertebrati,  si  può  sostenere  nei  vertebrati  l'equi- 
valenza al  sistema  simpatico  cervicale  come  è  ordinato  neir  uomo.  Si  può 
concludere  da  tutto  questo  che  vi  è  un'evoluzione  graduale  dai  vertebrati  infe- 
riori fino  all'uomo.  Difatti  al  suo  apparire  il  simpatico  si  pone  in  relazione  con 
cinque  nervi  cranici  nello  stesso  modo  che  coi  nervi  spinali.  Le  cose  cambiano 
mano  mano  ohe  si  progredisce,  poiché  i  contatti  si  vanno  stabilendo  più  net- 
tamente con  certi  gangli  dei  nervi  cranici  che  con  altri.  lufine  si  vede  apparire 
un  ganglio  cervicale  superiore  unico,  appartenente  distintamente  al  simpatico, 
e  che  entra  in  relazione  colla  maggior  parte  dei  nervi  cranici;  vi  è  dunque 
una  condensazione  del  simpatico  cefalo-cervicale  dei  pesci.  Quanto  ai  rapporti 
fra  vago  e  simpatico  cervicale  vi  è  da  dire  ohe  se  in  origine  gli  organi  della 
vita  animale  sono  innervati  unicamente  dal  pneumogastrico,  noi  vediamo  che 
quest'  ultimo,  lungi  dal  perdere  la  sua  influenza  per  l' apparire  del  simpatico, 
la  conserva  in  proporzioni  tali,  che  meno  è  sviluppato  il  simpatico,  più  lo  è  il 
pneumogastrico.  Spesso  poi  i  due  nervi  sono  intimamente  uniti,  e  sempre  si 
incontrano  nei  plessi  che  formano  alla  superficie  dei  dififerenti  organi.  L' ecci- 
tazione elettrica  ci  mostra  che  si  hanno  gli  stessi  fenomeni  da  parte  dell'  uno 
e  dell'altro.  I  rapporti  cosi  intimi  che  uniscono  i  due  nervi  nei  loro  gangli 
cervicali  superiori  nell'  embrione  si  conservano  in  larga  misura  nell'adulto,  e 
a  tal  punto  che  i  dne  nervi  si  possono  talora  supplire  quando  uno  dei  due  viene 
a  mancare. 

Camia, 
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2.  F.  Pardi,   /  corpuacoli  di  P acini  negV involucri  del  pene.  ^   «  Monitore 
zoologico  italiano  »,  n.  8,  1900. 

1°  I  corpuscoli  di  Paci  ni  negl' involucri  del  pene  non  sono  circoscritti  ad 
nna  regione  limitata  di  essi,  noia  vi  sono  assai  numerosi  e  disseminati  qua  e  là 
sa  tatte  le  superficie,  ad  eccezione  di  quella  inferiore.  2*^  Si  trovano  abba- 
stanza numerosi  anche  nel  prepuzio  dove  non  ò  difficile  riscontrarli  anche 
nella  guaina  comune  di  qualche  piccolo  fascio  nerveo  vascolare,  accolti  in  una 
ooncamerazione  speciale  al  corpuscolo.  %^  È  facile  riscontrarli  altresì  nell'  an- 
golo fra  il  corpo  spugpiioso  dell'uretra  e  il  corpo  cavernoso  del  pene,  im- 
mersi nel  tessuto  connettivo,  ricco  di  fibre  elastiche,  che  riempie  quest'an. 
golo.  4^  Si  trovano  di  preferenza  situati  nelle  parti  profonde  del  tessuto 
cellulare  lasso,  che  costituisco,  dopo  la  cute  e  il  dartos,  il  terzo  dogli  involucri 
del  pene,  ma  è  assai  frequente  trovarli  accolti  nella  fascia  penis  o  in  rapporto 
immediato  coli'  albuginea  dei  corpi  cavernosi  o  in  conca merazioni  più  superfi- 
ciali della  fascia.  5<*  Non  si  trovano  mai  nel  dartos  e  nello  strato  papillare  del 
derma.  6®  Alcuni,  quelli  situati  nel  prepuzio,  su  tutta  la  superficie  dorsale  e  su 
quelle  laterali  degli  involucri  del  pene,  si  trovano  sul  decorso  dei  due  rami  di 
divisione  del  nervo  dorsale  del  pene  e  sui  rarausooli  più  o  meno  fini  di  que- 
sti ;  altri,  quelli  posti  nell'  angolo  compreso  fra  il  corpo  spugnoso  dell'  uretra 
e  il  corpo  cavernoiso  del  pene,  sono  dipendenza  del  filetto  uretrale,  esile  ramo 
del  perineale  profondo.  7^  I  corpuscoli  di  Pacini  negli  involucri  del  pene  sono 
prevalentemente  disposti  col  loro  asse  maggiore  parallelo  a  quello  del  pene,  ma 
non  ò  infrequente  trovarli  disposti  nelle  maniere  più  diverse,  coli'  asse  maggiore 
perpendicolare  od  obliquo  rispetto  a  quello  del  pene.  8^  Nei  neonati  misurano 
da  ram.  0,11  a  0,16  di  larghezza  e  da  mm.  0,21  a  mm.  0,26  di  lunghezza.  9°  1  cor- 
puscoli di  Pacini  negli  involucri  del  pene  presentano  molte  varietà  di  forma. 

L'A.  avanza  poi  l'ipotesi  che  i  corpuscoli  di  Pacini  del  pene,  oltre  a  ser- 
vire, come  è  ritenuto  generalmente  pei  corpuscoli  di  Pacini  degli  altri  organi, 
alla  ricezione  degli  stimoli  tattili  estemi  più  forti,  siano  più  specialmente  de- 
putati ad  avvertire  lo  stato  di  aumentata  tensione  interna.  Gamia. 

8.  A.  Donaggio,  Sui  rapporti  tra  capsula  pericellulare  e  vasi  sanguigni  nei 
gangli  spinali  delVuomo.  —  «  Rivista  sperimentale  di  freniatria  »,  fasci* 
colo  II-III,  1900. 

Con  un  procedimento  di  tecnica  poco  di£Perente  da  quello  che  l'A.  ha  de- 
scritto per  mettere  in  evidenza  il  reticolo  del  protoplasma  della  cellula  ner- 
vosa, si  ottengono  dei  preparati  in  cui  non  rimane  colorata  né  la  cellula  nervosa 
nò  il  cilindrasse.  In  questi  preparati  lo  strato  esterno  della  capsula  pericellu- 
lare dei  gangli  spinali  appare  costituito  da  una  fitta  e  nettissima  rete  di  fibrille 
estremamente  sottili;  tra  queste  fibrille  ve  ne  sono  di  più  spesse,  a  decorso 
rettilineo,  da  cui  sembra  si  stacchino  le  fibrille  più  esili.  I  capillari  presentano 
OD  decorso  ondulato  e  si  anastomizzano  formando  ampie  maglie  molto  irregolari; 
alcune  volte  si  osserva  lo  sboccare  di  due  o  tre  capillari  in  una  specie  di  sacca. 
I  capillari  si  trovano  tanto  all'esterno  che  all'interno  della  capsula,  tra  questa 
e  il  corpo  cellulare.  I  capillari  endocapsulari  hanno  un  decorso  sinuoso,  spesso 
se  ne  asserva  qualcuno  avvolto  su  sé  stesso  a  spira.  L'A.  propone  per  questa 
disposizione  il  nome  di  glomerulo  vasaio,  per  distinguerlo  dal  glomerulo  ini- 
ziale del  cilindrasse  di  Cajal.  Gamia. 
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Patologia  sperimentale. 

4.  G.   Lodato,  Sìdle  alterazioni  della  retina  consecutive  alla  estliyazione  del 
ganglio  cervicale  superiore,  —  t  Archivio  di  ottalmologia  »,  Fase.  1-2,  1900. 

L'A  estirpò  il  ganglio  cervicale  superiore  a  cani  e  a  conigli  che  sacrifi- 
cava a  mezzo  del  cloroformio  dopo  10-15~25-30->60  giorni,  ed  esaminò  la  retina 
col  metodo  di  Ni s si  e  il  nervo  ottico  col  metodo  Marchi.  Col  metodo  di 
N  issi  trovò  che  le  alterazioni  si  localizzano  in  primo  tempo  esclusivamente  nelie 
cellule  gangliari.  Nel  coniglio  le  alterazioni  sono  assai  lievi  e  completamente 
riparabili,  nel  cane  invece  sono  più  gravi;  la  maggior  parte  delle  cellule,  dopo 
1-2  mesi  dalla  estirpazione  del  ganglio,  riacquistano  la  loro  integrità,  ma  al- 
cune si  atrofizzano  e  cadono  in  necrobiosi;  dopo  due  mesi  si  riscontrano  alte- 
razioni anche  negli  strati  dei  granuli  e  nelle  cellule  amacrine.  Le  alterazioni 
delle  cellule  gangliari  consistono  in  cromatolisi  più  o  meno  avanzata,  vacuoliz- 
zazione del  protoplasma,  spesso  spostamento  del  nucleo  alla  periferia  e  perfino 
fuoriuscita  di  esso  dalla  cellula,  talora  scomparsa  della  membrana  nucleare. 
Nei  conigli  la  cromatolisi  è  meno  evidente,  ma  si  nota  rigonfiamento  del  corpo 
cellulare  e  a  preferenza  del  nucleo,  spesso  si  osserva  la  sostanza  cromatica 
quasi  tutta  spinta  in  una  direzione,  cioè  verso  una  parte  del  corpo  cellulare. 
Nei  granuli  intorni  e  nelle  cellule  amacrine  si  riscontra  dopo  due  mesi  il  pro- 
toplasma rigonfio  e  scarsamente  colorato.  La  retina  dell'  occhio  opposto  al  lato 
della  estirpazione  del  ganglio  cervicale  non  presenta  nessuna  alterazione  in 
nessuno  degli  animali  studiati.  Il  disturbo  vasomotorio  e  più  ancora  le  altera- 
zioni vasali  consecutive  all'  estirpazione  del  ganglio  danno  sufficiente  spiega- 
zione delle  alterazioni  retiniche. 

Col  metodo  Marchi  TA.  non  ha  mai  trovato  nei  conigli  fibre  degenerate, 
e  nei  cani  ne  trovò  pochissime,  non  distribuite  in  modo  costante  e  ben  deter- 
minato. Ciò  sta  contro  all'ipotesi  di  Elinson  che  cioè  il  nervo  ottico  riceva 
fibre  simpatiche  dal  ganglio  ciliare,  dal  ganglio  cervicale  superiore  e  dal  filetto 
del  simpatico  cervicale.  Elinson  aveva  trovato  col  metodo  Marchi  fibre  de- 
generate nel  nervo  ottico  in  seguito  a  estirpazione  del  ganglio  ciliare,  ma  questo 
reperto  si  può  spiegare  colla  gravità  del  trauma  operatorio  in  cosi  immediata 
vicinanza  del  nervo  ottico.  Le  scarse  fibre  degenerate  osservate  dall'A.  si  pos- 
sono ritenere  come  dovute  all'alterazione  delle  cellule  gangliari  e  ciò  è  confer- 
mato dal  fatto  che  le  alterazioni  cellulari  compaiono  molto  presto  (10  giorni  dopo) 
gli  scarsi  fatti  degenerativi  del  nervo  ottico  soltanto  dopo  un  mese,  in  un  tempo 
cioè  in  cui  la  maggior  parte  delle  cellule  gangliari  ha  riacquistato  la  struttura 
normale,  ma  alcune  sono  atrofiche  ed  altre  in  necrobiosi.  Di  più  i  punti  degene- 
rativi si  notano  di  preferenza  nei  tagli  periferici  del  nervo  ottico;  e  nei  conigli, 
i  quali  mostrano  alterazioni  lievi  delle  cellule  gangliari,  mancano  i  fatti  dege- 
nerativi nel  nervo  ottico.  Quanto  al  differente  comportarsi  della  retina  del 
coniglio  in  confronto  a  quella  del  cane,  l'A.  ritiene  che  probabilmente  questo 
sia  dovuto  ad  una  maggior  resistenza  delle  cellule  gangliari  del  coniglio,  e  forse 
alla  differente  funzione  vasomotoria  del  simpatico  cervicale  nel  coniglio  e  nel 
cane.  La  più  elevata  struttura  anatomica  e  il  più  elevato  valore  funzionale  delle 
cellule  gangliari  spiega  infine  perchè  le  alterazioni  apprezzabili  nella  retina  per 
la  disturbata  nutrizione  siano  per  molto  tempo  limitate  a  dette  cellule.     Gamia. 
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5.  M.  Btefanowska,  LocaliaaUon  des  altéraUona  céréhrales  produites  par 

Véiher.  —  <  Annales  de  la  Société  royale  des  sciences  módicales  et  natorel- 
les  de  Bruxelles  >,  fase.  2-3,  1900. 

L'A.  sperimentò  su  sorci,  che  uccideva  o  colla  decapitazione  dopo  un*  eteriss- 
zazione  leggiera,  o  dopo  che  si  erano  svegliati,  o  collo  stesso  etere.  Studiò  cosi 
tatti  i  gradi  dell'eterizzazione,  facendo  i  preparati  col  metodo  rapido  di  Gol- 
gi. Le  alterazioni,  che  si  trovano  in  tutti,  salvo  i  casi  di  leggero  assopimento, 
variano  secondo  il  grado  dell'  eterizzazione,  ma  eopratutto  secondo  le  regioni 
del  cervello.  Le  alterazioni  consistono  in  granuli  più  o  meno  voluminosi  che 
occupano  tutti  i  prolungamenti  della  cellula  nervosa.  Le  cellule  così  alterate  si 
trovano  a  focolai,  che  sono  più  numerosi  nei  cervelli  di  animali  eterizzati  più  a 
lungo,  e  sono  assai  vasti  e  sparsi  per  tutta  la  corteccia.  Il  loho  olfattivo  poi,  il 
lobo  limbico,  e  il  lobo  temporale,  presentano,  oltre  alle  suddette,  alterazioni 
assai  più  profonde,  le  quali  consistono  in  perle  o  varicosità  nei  prolungamenti 
protoplasmatici.  Il  nucleo  caudato  e  il  segmento  esterno  del  nucleo  lenticolare 
si  mostrano  sempre  immuni  da  qualunque  alterazione.  Le  alterazioni  sono  di 
nnovo  manifeste  nei  nuclei  talamici  inferiori,  nel  mesencefalo  e  nel  bulbo.  Que- 
ste ultime  porzioni  dell'  encefalo  sono  alterate  assai  più  che  la  corteccia,  poiché 
vi  predominano  le  cellule  varicose.  Tali  alterazioni,  specialmente  del  mesence- 
falo e  del  bulbo,  si  trovano  anche  negli  animali  morti  in  vari  modi  di  morte 
violenta,  ma  non  si  devono  ritenere  come  prodotti  da  un  difetto  del  procedi- 
mento tecnico,  perchè  si  trovano  assai  diminuite  negli  animali  uccisi  dopoché 
era  passato  un  certo  tempo  dall'  eterizzazione.  Gamia* 

6.  Miquot  et  Mally,  Beckerches  expérimentcUes  sur  les  amyotrophies  réflexes.  — 

«  Archives  générales  de  médecine  »,  sept.  191X). 

Iniettando  nell'articolazione  del  ginocchio  dei  cani  delle  sostanze  irritanti 
o  delle  culture  di  bacterì  gli  AA.  hanno  ottenuto  delle  artriti  sperimentali. 
Uccidendo  gli  animali  dopo  un  tempo  variabile,  hanno  esaminato  macroscopi- 
camente lo  stato  dei  muscoli  dell'  arto  leso  e  il  midollo  col  metodo  di  N  i  s  s  1. 
Negli  otto  casi  di  amiotrofia  riflessa  d'origine  articolare  cosi  ottenuti  gli 
AA.  nel  midollo  hanno  sempre  osservato  una  diminuzione  di  numero  delle 
grandi  cellule  motrici  nel  corno  anteriore  corrispondente  al  lato  malato.  La 
lesione  occupa  tutta  l' altezza  del  rigonfiamento  lombare.  Trovarono  inoltre  che 
l'atrofia  muscolare  era  più  pronunciata  nei  casi  di  artrite  chimica,  che  i  ma* 
scoli  atrofici  hanno  aspetto  e  colore  normale,  e  che  il  nervo  crurale  è  dimi- 
nuito di  volume.  A  differenti  momenti  dell'  affezione  poi  gli  AA.  hanno  esami- 
nato la  reazione  elettrica  dei  muscoli  colpiti  ed  hanno  trovato  diminuzione 
dell'eccitabilità  faradica  e  galvanica,  senza  alterazione  qualitativa  dell'ecci- 
tabilità galvanica.  I  risultati  ottenuti  dall'esame  del  midollo  concordano  con 
quelli  di  Klip  pel,  ma  sono  in  contraddizione  con  quelli  di  Dupl  ay  e  Gaz  in, 
ma  questa  differenza  si  può  spiegare  comparando  i  metodi  delle  esperienze  ; 
certamente  un'artrite  di  breve  durata  e  di  media  intensità  può  dare  delle  lesioni 
lievi  ed  incerte.  Sarebbe  interessante,  conchiudono  gli  AA.,  di  ricercare  le 
alterazioni  istologiche  dei  nervi,  delle  radici  e  delle  fibre  dei  cordoni  midol* 
lari,  come  pure  le  alterazioni  cellulari  che  precedono  la  distruzione  della 
cellula  motrice,  o  se  non  la  distruzione,  il  suo  passaggio  allo  stato  atrofico. 

Camia. 
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7.  M.  Jonkowsky,   De  rinfluence  de  la  toxine  tétanique  sur  le  système  fier* 

veux  centraL  —  <  Annales  de  l'Insti  tute  Pasteur  »,  u.  7,  1900. 

L'A.,  dopo    un   riassunto    sommario   dei   lavori    esistenti    in    proposito 
descrive  le  proprie  esperienze,  che  furono  eseguite  su  cavie  avvelenate  colla 
tossina  tetanica  secca  a  dosi  variabili  da  0,006  di  milligr.  a  0,01,  0,04,  0,1  di 
milligr.,  in  modo  da  poter   osservare   tanto  i  casi  acuti  che  quelli   cronici  di 
avvelenamento.  Esaminò  anche  il  sistema  nervoso  centrale  di  un  uomo  morto 
di  tetano.  In  tutte  le  sue  esperienze  usò  il  metodo  di  Nissl  associandolo,  in 
molti  casi,  ad  un'  altra  colorazione  fatta  con  soluzione  debole  di  cosina.  L'A. 
giunse  con  queste  ricerche  alle  seguenti  conclusioni:  1)  Neiravvelenamento  per 
tossina  tetanica  si  constatano  modificazioni  nelle  cellule  nervose  del  midollo 
ed  in  un  certo  grado  anche  in   quelle   dell'  encefalo.  Queste  modificazioni  che 
concernono  la  sostanza  cromatica  e  i  nuclei,  sono  caratterizzate  dalla  loro  va- 
riabilità e  incostanza  da  un  caso  all'altro,*  non  si  possono  perciò  considerare 
come  speciali  di  questo  avvelenamento.  2)  Il  fatto  che  si  riscontra  più  di  fre- 
quente, è  l'accumulo  di  cellule  migranti  mononucleari  attorno  alle  cellule  ner- 
vose, e  la  loro  penetrazione    nel    protoplasma  di  queste  ultime.    Questo  feno- 
meno si   produce  sopratutto   nel  gruppo  anteriore    delle    cellule  delle   corna 
anteriori  e  attorno  al  canale  centrale.  Esso  si  manifesta^  con  più  intensità  nei 
casi  di  intossicazione  cronica.  3)  Questo  fenomeno  deve  esser  considerato  come 
1'  espressione  della  fagocitosi  mononucleare  del  tessuto  nervoso.  Questa  fago- 
citosi si  sviluppa  sotto  l'influenza  della   tossina  sulla  cellula  nervosa  e  serve 
come  segno  di  morte  o  almeno  di  indebolimento  degli  elementi  nervosi  sotto 
l'azione  del  virus.  Carlini, 

8.  M.  Sommer,  Die   Brown-Séquard  Meerschweinchenepilepsie  und   ihre 

eròtiche  Uebertragung  auf  die  Nachkommen.  —  «  B3Ì  trago  z.  paih.  Anat.  u. 
z.  allg,  Path.  »,  Bd.  XXVII,  H.  II,  1900. 

L'A.  afferma,  dopo  aver  ripetute  le  esperienze,  che,  per  quanto  riguarda  la 
trasmissione  ereditaria  della  epilessia  delle  cavie  e  degli  altri  sintomi  patolo- 
gici acquisiti,  è  giunto  a  risultati  assolutamente  negativi  e  non  può  quindi  dar 
valore  agli  esperimenti  di  Brown-Séquard  e  di  Obersteiner,  e  non  crede 
che  i  medesimi  possano  appoggiare  la  teoria  dell'  ereditarietà  dei  caratteri 
acquisiti.  PellizzL 

9.  J.  Forssmann,  Zur   Kenntniss  des  Neuroiropismus.  —  «  Beitrage  z.  path. 

Anat.  u.  z.  allg.  Path.  .,  Bd.  XXVII,  H.  Ili,  1900. 

L'A.  riprende  le  esperienze,  dei  risultati  delle  quali  è  già  stato  pubblicato 
un  riassunto  in  questa  rivista  (anno  1898,  pag.  611;.  In  una  prima  serie  ripete 
le  precedenti  esperienze  sostituendo  ai  tubetti  di  paglia  dapprima  usati  dei 
tubetti  di  coUodion,  ed  ottenendo  cosi  dei  risultati  assai  migliori  e  più  dimo- 
strativi. In  una  seconda  serie  l'autore  inserisce  fra  i  due  monconi  del  nervo  re- 
ciso (peroneo  e  tibiale  di  coniglio)  un  tratto  di  nervo  sciatico  di  altro  animale 
(colombo,  cavia,  rana).  Il  tratto  inserito  non  esercita  nessuna  azione  neuroche- 
motropioa  (influenza  della  sostanza  nervosa  disintegrantesi  sulla  direzione  delle 
fibre  nervose  che  si  rigenerano  dal  moncone  centrale).  Pellizsà. 
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10.  E.  Storohy  Ueber  den  gegenwHrtigen  Stand  der  EntzUndungslehre  am 
Centralnervensystem.  —  «  Centralblatt  far  Nervenheilk.  und  Psichiatrie  » , 
Angnst-H.,  1900. 

Mentre  per  la  maggior  parte  dei  tessuti  si  fa  bene  una  classificazione 
delle  lesioni  dal  punto  di  vista  anatomo-patologico,  per  il  sistema  nervoso 
centrale  vi  è  in  proposito  ancora  una  certa  confusione.  Ciò  dipende  anzitutto 
dalla  prevaiente  importanza  che  ha  pel  neurologo  la  sede  della  lesione  sulla 
natura  di  essa,  inoltre  dal  fatto  che  le  osservazioni  anatomiche  ci  fanno  cono- 
scere nelle  affezioni  acute  gli  stadi  iniziali  e  n(*lle  croniche  solo  i  terminali. 

L'A.  prende  come  criterio  la  recente  definizione  di  Ponfick,  per  la  quale 
rinfiammazione  è  un  processo  determinato  da  una  scossa  all'equilibrio  del 
tessuto,  iniziatosi  con  una  alterazione  delle  pareti  vasali,  che  consiste  in  una 
fuoriuscita  di  parti  liquide  e  di  elementi  morfologici  del  sangue  ed  è  accompa- 
gnato regolarmente  da  processi  formativi  e  spesso  anche  da  processi  degene- 
rativi delle  cellule  del  tessuto  fondamentale.  In  base  a  questo  criterio  e  alle 
attuali  conoscenze  anatomo-patologiche  egli  prende  in  esame  i  vari  processi 
che  si  osservano  nel  sistema  nervoso  nelle  più  svariate  malattie. 

Se  si  fa  astrazione  dalle  neoformazioni  e  dai  traumi,  rimangono  a  prendere 
in  considerazione  gli  agenti  nocivi  organizzati  o  inorganizzati  che  invadono  per 
il  circolo  tutti  i  tessuti.  Le  sostanze  nocive  non  organizzate  d'ogni  provenienza 
possono  agire  o  direttamente  sugli  elementi  nervosi  o  indirettamente  per 
mezzo  di  alterazioni  vascolari  primitivamente  prodotte.  Queste  alterazioni  va- 
scolari non  insorgono  in  maniera  diffusa,  ma  qua  e  là  in  sedi  di  elezione  a 
cagione  della  diversa  struttura  delle  pareti  vascolari  e  dei  loro  rapporti  coi 
tessuti  circostanti. 

Quando  un'azione  tossica  si  esercita  direttamente  sugli  elementi  nervosi 
ha  una  azione  elettiva  su  certi  sistemi  di  neuroni,  determina  cosi  delle  alte- 
razioni sistematiche.  In  questi  casi  gli  elementi  nervosi  sono  i  primi  ad  alte- 
rarsi e  ad  andare  distrutti,  il  tessuto  interstiziale  è  tratto  a  proliferare  più 
che  altro  dallo  stimolo  che  determinano  i  prodotti  di  disintegrazione  degli 
elementi  nervosi,  e  la  proliferazione  loro  è  costantemente  scarsa. 

Quando  invece  un'azione  patologica  turba  la  nutrizione  del  tessuto  alte- 
rando i  vasi,  si  possono  avere,  a  seconda  della  diversa  energia  di  questa  azione, 
forme  ed  esiti  assai  diversi.  Si  può  avere  un'alterazione  del  parenchima  ner> 
vose,  consistente  per  lo  più  in  rigonfiamento  degli  elementi  •  e  accompa- 
gnato da  moderata  proliferazione  degli  elementi  di  nevroglia;  si  può  avere 
una  necrosi  degli  elementi  nervosi  con  conservazione  e  proliferazione  degli 
elementi  nevroglici;  si  può  avere  una  necrosi  totale  con  rammollimento.  In 
qnest' ultimo  caso  si  manifestano  nei  limiti  del  focolaio  dei  processi  di  proli- 
ferazione. Le  modificazioni  proliferative  che  avvengono  in  questi  casi  in  modo 
più  o  meno  accentuato  negli  elementi  interstiziali,  e  sopratutto  la  formazione 
delle  cosidette  cellule  epiielioidi  hanno  la  massima  importanza  patognomonica 
per  attestare  la  presenza  di  un  forte  stimolo  abnorme.  Questi  processi  di  de- 
generazione a  focolaio  debbono  essere  considerati  come  infiammatori.  Tra  le 
varie  gradazioni  che  essi  presentano  e  i  quadri  clinici  non  si  può   porre  un 
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esatto  rapporto.  I  vari  gradi  di  infiammazione  si  possono  presentare  come 
fasi  successive  di  uno  stesso  processo,  ed  anche  cause  diverse  possono  con- 
durre al  medesimo  risaltato.  Lugaro, 

11.  J.  Turner,  Acute  delirioua  mania.  —  e  fìritish  medicai  Journal  »,  n.  2073, 

1900. 

L'A.  cita  molto  brevemente  tre  casi  presentanti  i  sintomi  di  forme  assai 
gravi  di  amenza,  e  che  egli  definisce  per  «mania  acuta  delirante».  Tutti  e  tre 
son  seguiti  da  morte  e  TA.  presenta  alcuni  preparati  istologici  di  corteccia. 

Io  credo  —  dice  TA.  —  che  tutte  le  forme  di  mania  delirante  acuta  siano 
di  origine  tossica,  ma  mentre  alcune  son  dovute  a  veleni  esterni  introdotti,  per 
es.  alcool,  altre  sono  originate  da  riassorbimento  di  materiale  settico, altre,  da 
auto-intossicazioni  varie.  Questa  idea  è  corroborata  del  fatto  che  in  tali  casi 
acuti  si  trova  sempre  una  degenerazione  grassa  del  fegato.  L'A.  in  seguito  si 
domanda  come  mai,  ammessa  questa  origine  tossica,  si  trovino  cellule  nervose 
profondamente  lese  vicino  a  cellule  perfettamente,  o  quasi,  sane.  L'A.  osserva 
che  le  cellule  più  colpite  sono  quelle  che  contengono  anche  più  pigmento,  e 
quindi  riconduce  il  fatto  delle  lesioni  alla  stessa  origine  della  presenza  del  pig- 
mento, cioè  uno  stato  di  attività  notevole  delle  cellule.  Ma  le  medesime  cellule 
si  trovano  lese  in  altre  malattie  che  decorrono  senza  delirio.  Nei  casi  di  forte 
delirio  e  rapido  esito  si  ha  solo  una  preponderanza  notevole  delle  lesioni  nelle 
cellule  giganti  della  corteccia.  J.  Fimi, 

12.  H.  J.  Berkley,  Death  from  an  unusual  cause  in  a  case  of  dementia  pa^ 

raìytica,  —  «  American  journal  of  insanity»,  n.  1,  1900. 

Uomo  di  43  anni,  affetto  da  paralisi  progressiva,  morto  improvvisamente 
durante  un  attacco  di  polmonite  lobare.  Alla  necroscopia  si  trovava  :  le  ca- 
ratteristiche alterazioni  polmonari,  cistite  emorragica,  infiammazione  del  retto 
con  ulcerazione  superficiale,  decubito.  Nel  cervello  si  aveva:  pia  madre  e  su- 
perficie cerebrale  opache,  una  larga  vena  cerebellare,  due  più  piccole  cerebrali 
e  molte  altre  occluse  con  trombi  sanguigni. 

Fissato  il  tessuto  cerebrale  con  formalina,  alcool  e  liquido  di  Mùller, 
alla  osservazione  microscopica  si  notava,  oltre  alle  alterazioni  della  perience- 
falite,  i  trombi  osservati  ad  occhio  nudo  ripieni  da  un  numero  stragrande  di 
bacterì,  i  quali  avevano  dato  orìgine  alla  coagulazione  del  sangue,  già  alte- 
rato dai  prodotti  tossici  che  vi  circolavano.  Tale  trombosi  multipla  di  origine 
bacterica  era  stata  l'origine  della  morte  subitanea.  Gucd, 

13.  Bisoliofr,  Beitrag  zur  patkologischen  Anatomie  der  schweren  aciUen  Ver- 
wirrtkeit.  —  €  Allgem.  Zeitsch.  f.  Psychiatrie  »  Bd,  LVI,  H.  6,  1900. 

L'A.  ha  avuto  occasione  di  osservare  alcuni  oasi,  riferibili  in  parte  al 
gruppo  dei  cosi  detti  deliri  acuti,  ma  che  si  distinguevano  per  profonde  alte- 
razioni  intestinali  concomitanti.  Non  ostante  il  gran  numero  di  casi  di  delirio 
acuto  descritti,  dice  TA.,  alterazioni  come  queste  non  si  trovano  notate  né 
come  momento  etiologico  né  come  complicazione  sino  alle  osservazioni  recenti 
di  V.  Sol  der.  Dei  tre  casi  dell' A.  due  decorsero  coi  sintomi  del  delirio 
acuto:  giova  però  notare  che  il  primo  aveva  molti  anni  prima  sofferto  per 
due  volte  di  disordini  mentali  definiti  come  confusione  allucinatoria. 
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Alla  necroscopia  si  trovò,  in  qaesto  primo  caso,  il  reperto  di  una  vecchia 
coprostasi,  degenerazione  parenchimatosa  dei  reni  e  acetonemia  di  alto  grado, 
fortissima  iperemia  del  cervello  e  della  pia  e  vaste  emorragie  snbmeningee. 
Nel  secondo  caso  la  necroscopia  dimostrò  una  enterite  difterica  emorragica 
acuta,  iperemia  cerebrale,  ependimite  granulosa  cronica,  degenerazione  paren- 
chimatosa del  fegato  e  dei  reni,  pneumonite  lobulare. 

n  terzo  caso  si  scosta  pel  decorsQ  clinico  dai  primi  dne;  molti  mesi  prima 
che  sopravvenissero,  senza  causa  riconoscibile,  i  fenomeni  di  collasso  (con 
temperatura  snbnormale)  che  lo  condussero  rapidamente  alla  morte,  aveva 
dato  segno  d' alterazione  mentale  con  idee  di  persecuzione  e  di  gelosia,  sme* 
moratezza,  distrazione,  a  cui  s' aggiungeva  disuguaglianza  pupillare  e  assenza 
di  riflessi  rotulei.  Alla  necroscopia  si  trovò  iperemia  della  pia  e  del  cervello 
con  edema,  coprostasi  di  alto  grado,  degenerazione  parenchimatosa  dei  reni, 
degenerazione  dei  reni,  pneumonite  catarrale  bilaterale,  degenerazione  mu- 
scolare di  Z  e  n  k  e  r. 

Alterazioni  cellulari  nella  corteccia  l'A.  ne  ha  trovate  sopratutto  nei  primi 
due  casi,  e  più  gravi  a  contatto  dei  capillari  dilatati.  Il  fatto  che  nel  terzo 
caso  le  cellule  della  corteccia  erano  per  una  gran  parte  del  tutto  normali  e 
in  piccola  parte  presentavano  alterazioni  di  lieve  grado,  dimostra,  secondo  TA., 
che  uè  la  insufficiente  nutrizione,  uè  la  più  evidente  iperemia  cerebrale  portano 
necessariamente  a  gravi  alterazioni  cellulari  riconoscibili.  L'A.  però  crede  di 
poter  ammettere  uno  stretto  rapporto  tra  certi  stati  acuti  di  eccitamento  e  i 
disturbi  di  circolo  nella  corteccia  che  si  rivelano  anatomicamente  colF  iperemia 
«  l' edema.  Vedrani. 

14.  A.  Fabris,    Contributo   allo    studio  dei  gliomi  del  cervello,  —  €  Archivio 

per  le  scienze  mediche  »,  n.  2,  1900. 

Descrizione  di  un  tumore  misto,  situato  alla  faccia  inferiore  di  un  lobo 
temporo-sfenoidale,  del  volume  di  un  piccolo  uovo  di  gallina,  e  costituito 
all'esterno  da  una  capsula  connettiva  alla  quale  sottostaya  una  zona  endotoliale 
con  delle  cellule  giganti  sparse  qua  e  là,  ed  all'  interno  da  un  nucleo  gliomatoeo 
contenente  nel  suo  centro  varie  isole  di  epitelio,  simile  a  quello  dell'ependima 
ventricolare,  limitanti  delle  cavità  indipendenti  tra  di  loro  e  dalle  cavità  ventri» 
colari.  La  struttura  gliomatosa  di  questa  massa  centrale  fu  constatata  con  la 
colorazione  di  Weigert.  L'A.  porta  questo  caso  come  contributo  alla  ipotesi 
della  formazione  dei  gliomi  da  eterotopie  ependimali  formatesi  durante  lo  svi- 
luppo embrionale.  Lugaro, 

15.  F.  Sano,  ContribiUion  à  Vétude  de  la  pathologie  de  la  cellule  piramidale 

et  dee  localisations  motrices  dans  le  téleticéphale.  —  «  Journal  de  neurolo- 
gie», n.  16,  1900. 

Nei  preparati  delle  varie  regioni  della  zona  motrice  dell'uomo  fatti  col 
metodo  di  Nissl,  in  casi  di  lesione  del  fascio  piramidale,  si  trovano  altera- 
zioni secondarie  nelle  cellule  piramidali.  Si  possono  in  tal  modo  precisare  le 
localizzazioni  motrici  nella  corteccia,  studiando  molti  cervelli  in  casi  che  si 
prestino  allo  scopo,  col  mezzo  delle  sezioni  in  serie.  L'A.  ha  studiato  in  tal 
modo  due  oasi  ed  è  arrivato  a  delle  conclusioni  che  se  non  forniscono  cono- 
scenze nuove,  servono  però  a  confermare  con  maggiore  esattezza  ciò  che  era 
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già  stato  stabilito  con  osservazioni  d'altro  genere.  L'A.  ha  trovato  che  le 
80f000  grandi  cellule  piramidali,  il  cni  cilindrasse  va  ai  nnclei  midollari  dor- 
sali inferiori  e  lombo-sa orali ,  si  trovano  nella  porzione  superiore  delle  due 
circonvolazioni  centrali  e  dei  loro  solchi  limitanti  alla  superficie  laterale  e 
alla  superfìcie  mediana  deiremisfero.  Esse  sono  raggruppate  in  isolotti  funzio- 
nali in  mezzo  a  dieci  milioni  di  cellule  piramidali  della  sostanza  grigia  cor- 
ticale. Camia. 

16.  B.  Schaefer,  Ueber  einen  Dicephalus.  —  «  Beitrftge  z.  path.  Anat.  u.  z.  allg. 

Path.  .,  Bd.  XXVII,  H.  II,  1900. 

Appartiene  al  tipo  dianchenos  dibrachias  dipus.  Il  feto  è  di  sesso  femmi- 
nile; figlio  di  geoitori  sani;  la  madre  ebbe  già  un  parto  bigemino  e  cosi  la 
madre  della  madre.  La  nascita  avvenne  all'  d^  mese  di  gravidanza  e  il  feto 
visse  10  minuti.  Dai  reni  in  su  tatti  i  visceri  erano  raddoppiati.  Segue  una 
rapida  esposizione  nelle  teorie  emesse  finora  per  la  spiegazione  di  tale  mestruo* 
sita.  Pellizzi, 

17.  A.  Murri,  Degenerazione  cerebellare  da  intossicazione  enterogena,  —  €  Ri. 

vista  critica  di  clinica  medica  > ,  n.  34-35,  1900. 

Una  malata  presentò  vertigine,  diplopia,  paresi  di  tutti  e  quattro  gli  arti, 
tendenza  a  procedere  verso  sinistra  o  a  cadere  indietro^  astasia,  vomito,  pare- 
stesie, tremori,  incoordinazione  dei  movimenti,  monotonia  della  voce,  smemo* 
ratezza,  alterazione  dei  riflessi  tendinei,  delirio.  L' esame  microscopico  del  si- 
stema nervoso  coi  metodi  di  Nissl,  Pai,  Marchi,  col  metodo  rapido  di 
Golgi  e  col  carmallume  mise  in  evidenza  cromatolisi  di  vario  grado  delle 
cellule  delle  corna  anteriori  e  posteriori  del  midollo,  e  di  quelle  delle  co- 
lonne di  Clark  e.  Le  stesse  alterazioni  si  riscontrarono  nei  vari  nuclei  d'ori- 
gine dei  nervi  del  pavimento  del  4<>  ventricolo  e  attorno  all'  acquedotto  di  Sii  vi o^ 
e  nelle  cellule  della  corteccia  cerebrale.  Queste  ultime  presentano  ancora,  spe- 
cialmente le  piramidali  giganti,  spostamento  del  nucleo  alla  periferia.  Nei  pre- 
parati di  cervelletto  col  metodo  di  Nissl  si  nota  poi  diminuzione  del  numero 
delle  cellule  di  Purkinje,  specialmente  verso  la  parte  più  alta  delle  lamelle  e 
presso  il  solco  fra  lamella  e  lamella.  Le  cellule  rimaste  presentano  cromatolisi 
e  alterazioni  nacleari.  Gli  altri  metodi  non  rilevarono  fatti  d'importanza. 

L'  A.  aveva  riix)nosciuto  e  dimostrato  in  vita  una  lesione  cerebellare  nella 
paziente,  ma  non  ne  aveva  potuto  precisare  la  natura.  Le  lesioni  trovate,  spe- 
cialmente cerebellari,  non  si  prestano  ad  altre  interpretazioni  ohe  ad  esser  ri- 
tenute come  prodotte  dall'azione  di  sostanze  tossiche.  La  paziente  soffriva  di 
enterite  cronica  che  aveva  preceduto  di  6  mesi  le  manifestazioni  nervose; 
l' autopsia  dimostrò  di  più  atrofia  della  mucosa  sopra  estesi  tratti  del  tubo  dige* 
rentè,  la  quale  rendeva  verosimilmente  più  facile  l'assorbimento  delle  sostanze 
tossiche  prodotte  dall'  abnorme  digestione  intestinale.  Accettando  l'ipotesi  molto 
verosimUe  che  tali  sostanze  tossiche  abbiano  prodotto  la  degenerazione  delle 
cellule  nervose  e  la  sindrome  cerebellare  consecutiva,  si  dovrà  aggiungere  la 
degenerazione  primitiva  del  cervelletto  al  capitolo  della  patologia  di  questo 
organo,  e  il  medico  d' ora  innanzi  dovrà  aver  presente  anche  la  possibilità  di 
una  tale  evenienza.  Camia, 
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18.  J.  Vlncelet,  Étude  sur  r anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Frit' 
dreic^.  — Paris,  1900. 

L' A.  riassame  le  cognizioni  che  presentemente  si  possiedono  intorno  alla 
malattia  di  Fredreich  riguardo  ali* etiologiai  alla  sintomatologia,  alla  dia- 
gnosi, al  decorso  e  alla  prognosi,  ma  specialmente  per  riguardo  ali*  anatomia 
patologica.  Aggiunge  due  osservazioni  personali.  In  una  di  queste  vi  è  da 
notare  circa  la  sintomatologia  che  il  malato  all'età  di  35  anni  presentò  dei 
disturbi  psichici;  credeva  che  lo  si  volesse  avvelenare  mescolando  delle  pol- 
veri agli  alimenti.  Accusava  gli  altri  malati  di  mettergli  dell* orina  e  delle 
materie  fecali  nella  bocca,  si  sentiva  ingiuriare  ed  aveva  degli  accessi  di  col- 
lera in  cui  rompeva  quello  che  gli  capitava  sottomano,  tentando  di  far  del  male 
a  chi  gli  stava  d'intorno.  Questi  disturbi  persistettero  fino  alla  morte  del  ma- 
lato, avvenuta  4  anni  dopo.  L'osservazione  anatomo-patologioa  di  questo  caso 
non  mise  in  evidenza  altro  che  le  lesioni  solite  a  riscontrarsi  nella  malattia  di 
Friedreioh,  senza  che  vi  fosse  niente  di  speciale  da  notare. 

L'altro  caso  riferito  dall'  A.  invece  presentò  un  quadro  an atomo-patologico 
degno  di  diverse  considerazioni.  Vi  era  infatti  integrità  dei  fasci  piramidali 
crociati,  mentre  vi  era  sclerosi  dei  fasci  di  Gowers,  dei  cordoni  anteriori  e 
atrofia  delle  corna  anteriori,  le  cui  cellule  apparivano  raggrinzate.  La  storia 
clinica  sta  d' accordo  però  con  questo  reperto,  perchè  il  malato  aveva  abba- 
stanza ben  conservata  la  motilità,  e  presentava  un'  atrofia  muscolare  spiegabile 
colle  lesioni  delle  corna  anteriori.  Gamia, 

19.  A.  Pick,  Uéber  umschriebene  Wucherungen  glatter  Miiskelfasrm  an  den 

Gefdssen  des  RUckenmarks.  —  e  Neurol.  Centralblatt  > ,  No.  5,  1900. 

Nelle  arterie  più  grosse  del  midollo  di  un  tabetico  di  46  anni  l'A.  ha  tro* 
vato  neoformazioni  di  fibre  muscolari  liscie.  Questo  reperto  è  analogo  ad  un 
altro,  già  pubblicato  dall'A.,  in  cui  eguali  neoformazioni  si  trovavano  nei  vasi 
della  pia  in  due  individui  vecchi. 

Riferendosi  il  caso  presente  ad  un  uomo  nel  pieno  vigore  dell'età  non  regge 
più  l'interpretazione  che  l'A.  aveva  dato  a  proposito  dei  primi  due  casi,  per 
cui  egli  attribuiva  alla  senilità  le  neoformazioni  trovate.  Neppure  un  tale 
reperto  si  può  attribuire  al  processo  tabetico,  perchè  nel  caso  in  questione  la 
malattia  durava  da  10  anni,  e  le  neoformazioni  avrebbero  dovuto  esser  più 
numerose  e  più  progredite.  Bisogna  perciò  provvisoriamente  lasciare  in  sospeso 
la  questione  ed  attendere  altri  reperti  simili  che  arrechino  luce  sull'argomento. 

Camia. 


20.  G.  Pardo,  Contributo  allo  studio  dell'atrofia  muscolare   cronica  {sclerosi 
laierale  amiotrofica),  —  «  Il  Policlinico  >,  fase.  8,  1900. 

In  un  caso  di  sclerosi  laterale  amiotro6ca,  iniziatosi  a  60  anni,  il  reperto 
anatomo-patologico  fu:  riduzione  di  numero  e  degenerazione  grassa  e  granu- 
losa delle  fibre  muscolari,  alterazioni  delle  cellule  delle  corna  anteriori,  lievi 
nel  midollo  cervicale,  gravi  nel  midollo  lombare;  sclerosi  diffusa  dell'arteria 
spinale  anteriore  e  di  quelle  del  solco  anteriore.  Non  vi  sono  lesioni  dei  nervi 
periferici.  Manca  l'esame  dell'encefalo.  L'A.  interpreta  cosi  le  lesioni  trovate: 
Il  disturbo  primitivo  si  inizia  nelle  cellule  delle  corna  anteriori   del   midollo, 
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la  dimina zione  lenta  della  loro  azione  trofica  sulla  fibra  muscolare  produce 
la  lesione  della  fibra  stessa,  prima  ohe  i  nervi  abbiano  tempo  di  presentare 
alterazioni  anatomiche  evidenti;  infine  il  neurone  oortico-spinale,  non  trovan- 
dosi in  condizioni  ottime  di  nutrizione,  subisce  la  nociva  influenza  dell'ina- 
zione cui  è  condannato,  cominciando  ad  ammalarsi  nella  sua  parte  distale,  la 
più  delicata  e  la  più  lontana  dall'  influenza  trofica  cellulare.  Tale  modo  di  ve- 
dere si  può  estendere  a  tutti  i  casi  di  sclerosi  laterale  amiotrofica.  Benché  nel 
caso  in  questione  si  possa  ritenere  che  l'arterio-sderosi  abbia  contribuito,  col 
disturbo  di  nutrizione  ad  essa  consecutivo,  a  determinare  la  lesione  primitiva 
delle  corna  anteriori  e  l'alterazione  del  neurone  cortico-spinale,  sarebbe  certo 
per  ora  troppo  arrischiato  affermare  un  r(\pporto  etiologico  diretto  fra  arterio- 
sclerosi e  sclerosi  laterale  amiotrofica.  Gamia. 

21.  V.  Babes,  Les  nodules  rabiques  et   le  diagnosUc   rapide  de  la  rage.  — 

<  Presse  medicale  >,  n.  75,  1900. 

Torna  ad  insistere  sulla  necessità  di  esaminare  il  bulbo  allo  scopo  di  ri- 
trovarvi i  caratteristici  noduli  rabici  e  sul  vantaggio  che  presenta  questa  ri- 
cerca di  fronte  a  quella  delle  alterazioni  dei  gangli  sensitivi.  Anche  in  cani  morti 
spontaneamente  per  rabbia  queste  ultime  lesioni  possono  essere  assai  poco  ac- 
centuate, si  da  lasciare  in  dubbio  sulla  diagnosi,  mentre  sono  assai  spiccate  le 
lesioni  bulbari.  Quattro  figure  tratte  dal  bulbo,  dal  ganglio  di  Q-asser,  dal 
ganglio  nodoso  del  vago  e  da  un  ganglio  spinale  di  un  cane  morto  spontanea- 
mente per  rabbia  illustrano  le  asserzioni  dell'autore.  Lugaro. 

22.  N.  Melnikow-Bsswedenkow,  Hisiologische  Untersuchungen  Uber  den  nor- 

malen  Bau  der  Dura  mater  und  ilber  Pachymeningitis  interna,  —  «  Bei- 
tràge  zur  path.  Anat.  u.  z.  allg.  Patb.  >,  Bd.  XXVUI,  H.  I. 

Secondo  le  ricerche  dell'A.,  la  dura  è  costituita  da  una  gran  quantità  di 
fibre  collagene  alle  quali  sono  miste  in  maggior  o  minore  quantità  fibre  elasti- 
che. La  quantità  di  queste  oscilla  secondo  1'  età.  Nei  neonati  mancano  affatto  e 
crescono  gradatamente  coU'età,  in  modo  che  a  20-25  anni  sono  più  o  meno  evi- 
denti, a  40-50  sono  ben  sviluppate  ed  a  70-80  raggiungono  il  massimo  sviluppo. 
Nella  dura  madre  l'A.  distingue  due  strati  principali,  suddivisi  a  lor  volta  nei 
seguenti,  procedendo  dall'  interno  all'  esterno  :  1*^  uno  strato  semplice  di  epitelio 
che  riveste  la  superficie  interna;  2^  una  membrana  elastica  fenestrata,  il  cui 
spessore  è  in  rapporto  coU'età;  8»  lo  strato  interno  dei  capillari;  4<>  uno  strato 
di  fibre  collagene  miste  a  fibre  elastiche;  5"  uno  strato  di  tessuto  fibrillare 
ricco  di  fibre  elastiche  e  di  canalicoli  linfatici  ;  6°  lo  strato  esterno  dei  vasi  capil- 
lari; 7^  la  membrana  elastica  limitante  esterna.  I  quattro  primi  di  questi  sette 
strali  appartengono  allo  strato  interno  della  dura. 

La  pachimeningite  emorragica  incomincia  con  rigonfiamento  e  proliferazione 
dell'epitelio  ricoprente  la  superficie  interna  della  dura  madre  ;  segue  un'essuda- 
zione fibrmosa  e  poscia  l'organizzazione  dell'essudato  con  proliferazione  di  ca- 
pillari; si  ha  una  gran  quantità  di  capillari  sparsi  in  uno  stroma  fibroso  molle, 
ricco  di  fibioblasti  e  di  leucociti  di  varie  forme.  In  seguito  si  oblitera  una  parte 
dei  vasi  e,  se  cessa  la  causa  infiammatoria,  si  ha  un  consistente  strato  fibroso. 
8ono  caratteristiche  le  emorragie  che  provengono  dai  capillari  neoformati  e 
sono  rapidamente  riassorbite  ;  donde  poi  le  frequenti  e  grosse  zolle  di  pigmento. 
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Spesso  sopravvengono  complicazioni  in  forma  di  ripetute  emorragie,  che  danno 
al  processo  il  carattere  di  una  infiammazione  emorragica  progressiva  con  de- 
corso cronico.  Al  microscopio  si  seguono  le  diverse  fasi  evolutive  del  processo. 
Quando  già  uno  strato  è  organizzato  si  ha  una  nuova  emorragia  che  dà  una 
nuova  spinta  al  processo  infiammatorio,  e  si  forma  al  di  sopra,  cioè  all'  estemo 
del  precedente,  un  nuovo  strato,  seguendo  le  stesse  fasi  e  la  stessa  sorte.  Ri- 
guardo alla  patogenesi,  VA,  ritiene  che  le  cause  meccaniche  non  possono  da 
sole  dare  sviluppo  ad  una  pachimeningite  emorragica,  contemporaneamente 
deve  agire  anche  un  agente  tossiooemico.  L'A.  ritiene  condizioni  meccaniche 
favorevoli  allo  sviluppo  di  gravi  forme  di  pachimeningite  emorragica  da  una 
parte  V  atrofia  della  dura  e  lo  sviluppo  del  tessuto  elastico,  dall'altra  1*  atrofia 
cerebrale.  Pellizzi. 

NevFopatolosfia. 

23.  B.  Touolie,  Treize  ohaervcUions  de  rammoUissement  ou  (Thémorrhagie  du 
cervelet,  de  la  protubérance  annulaire  et  du  pédoncule  cérébral.  —  e  Archi- 
ves  générales  de  médecine  >,  n.  1,  2°  semestre,  1900. 

Nel  primo  caso  si  tratta  di  un'  emorragia  abbondante  del  centro  del  cer- 
velletto che  distrugge  il  nucleo  dentato  e  la  porzione  superiore  del  verme. 
Però  la  penetrazione  del  sangue  nel  quarto  ventricolo  non  permette  di  di- 
stinguere ciò  che  nei  sintomi  clinici  è  dovuto  al  cervelletto.  L' A.  ritiene  che 
la  perdita  pressochò  istantanea  della  coscienza  e  il  vomito  siano  sintomi  net- 
tamente cerebellari. 

Il  secondo  caso  mostra  la  possibilità  di  una  cecità  brusca  per  un'emorragia 
dell'acquedotto  di  Silvio  a  livello  dei  tubercoli  quadrigemini  anteriori.  Dì 
più  presenta  i  sintomi  di  un'emorragia  cerebellare  senza  effusione  di  sangue  al 
49  ventricolo.  Questi  erano  stati:  perdita  della  coscienza  brusca  e  di  breve  du- 
rsta,.  paralisi  incompleta  degli  arti  inferiori,  esagerazione  enorme  dei  riflessi 
patellari,  incontinenza  degli  sfinteri,  mancanza  di  disturbi  della  parola,  degli 
arti  superiori,  della  faccia  e  della  sensibilità. 

Un'altra  emorragia  cerebellare  è  descritta  nel  terzo  caso;  essa  occupa  il 
centro  dell'  emisfero  sinistro,  distruggendo  una  parte  del  nucleo  dentato  di 
questo  lato.  Sintomi  furono:  vomito,  decubito  laterale  destro,  deviazione  della 
faccia  verso  destra,  rigidità  della  nuca  e  del  tronco,  debolezza  degli  arti  supe- 
riori, difficoltà  di  deglutizione,  dovuta  alla  posizione  in  estensione  del  collo. 
Il  decubito  laterale  e  la  deviazione  della  faccia  dal  lato  sano  sono  dovuti  alla 
predominanza  di  azione  dell'  emisfero  cerebellare  intatto. 

Nel  quarto  caso  l' A.  rimane  incerto  nel  riferire  i  sintomi  presentati  alle 
lesioni  cerebellari. 

Nel  quinto  caso  si  tratta  di  un  rammollimento  acuto  diffuso  della  grande 
circonferenza  e  dei  due  lobi  posteriori  della  faccia  inferiore  dell'emisfero  si- 
nistro del  cervelletto,  con  integrità  del  verme.  Sintomi:  decubito  laterale 
sinistro,  deviazione  coniugata  della  testa  e  degli  occhi  a  sinistra ,  flessione 
delle  coscio  sul  bacino  e  delle  gambe  sulle  coscio.  La  difiusione  della  lesione 
non  ha  permesso  di  determinare  quale  parte  del  cervelletto  presieda  a  queste 
deformazioni  in  flessione. 

Il   sesto  caso  è  un  rammollimento  della  faccia  inferiore  del  lobo  sinistro 
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del  cervelletto.  Sintomi  furono:  in  principio  sonnolenza,  poi  delirio  con  agita- 
zione di  tatti  gli  arti,  decubito  laterale  destro,  deviazione  coniugata  della  testa 
e  degli  occhi  verso  destra,  emiplegia  sinistra  senza  contratture;  integrità  della 
parola  e  dell'  intelligenza.  Ravvicinando  questo  caso  al  precedente  si  può  con- 
cladere  che  un  rammollimento  superficiale  e  recente  si  accompagna  a  una 
deviazione  della  testa  e  del  tronco  dal  lato  leso,  e  un  rammollimento  pro- 
fondo, equivalente  a  una  distruzione  di  molta  parte  della  corteccia  cerebellare, 
dà  luogo  a  una  deviazione  della  testa  e  del  tronco  dal  lato  sano. 

Il  settimo  caso  dimostra  che  la  paralisi  e  la  corea  possono  esistere  solo 
temporaneamente  come  sintomi  di  un  rammollimento  della  corteccia  cerebel- 
lare. La  corea  indica  un  rammollimento  più  superficiale  che  la  paralisi,  ma 
questi  due  sintomi  sono  egualmente  destinati  a  scomparire. 

L' ottavo  caso  è  complicato  da  uremia  e  da  lesione  del  corpo  striato,  e  i 
sintomi  cerebellari  presentati  non  hanno  importanza  speciale. 

Il  nono  caso  presenta  completa  la  sindrome  cerebellare  classica  con  ver- 
tigini, ti  tubazione,  caduta  dal  lato  della  lesione,  paresi  senza  contrattura, 
esagerazione  dei  riflessi,  incontinenza  degli  sfinteri,  mancanza  di  disturbi 
della  sensibilità.  Tale  sindrome  era  prodotta  da  una  lesione  unilaterale  del 
peduncolo  cerebellare  medio. 

Il  decimo  caso  è  un'  emorragia  del  ponte  nella  linea  mediana,  che  lede 
appena  il  fascio  piramidale  e  un  po' più  il  fascio  sensitivo.  Sintomi  furono: 
perdita  di  coscienza,  delirio,  paralisi  transitoria,  iperestesia  dolorosa,  man- 
canza di  esagerazione  dei  riflessi. 

L'undecime  caso  ha  focolai  emorragici  multipli  nel  ponte  e  un  rammolli- 
mento nella  faccia  anteriore  di  quest'  organo.  Essendo  frequenti  le  osserva- 
zioni di  focolai  multipli  miliari  del  ponte  che  non  danno  clinicamente  alcun 
segno  di  sé,  si  può  attribuire  al  rammollimento  anteriore,  lesione  osservata  ra- 
ramente, il  dolore  spontaneo,  l'agitazione  degli  arti,  l' incoiitinenza  degli  sfinteri 

Il  dodicesimo  caso  consiste  in  un'  emorragia  dello  strato  superiore  del  pe- 
duncolo con  lesione  dell' incrociamento  dei  peduncoli  cerebellari  superiori  e 
partecipazione  dei  due  fasci  longitudinali  posteriori.  Sintomi:  Emiplegia  sini- 
stra incompleta,  diminuzione  netta  della  sensibilità  tattile  e  dolorifica  nella 
metà  sinistra  del  corpo,  ineguaglianza  pupillare  per  dilatazione  della  pupilla 
sinistra:  rigidità  di  ambedue  le  pupille,  deviazione  leggera  della  faccia  a  destra. 

Il  tredicesimo  caso  è  una  zona  di  rammollimento  limitatissimo  che  occupa 
la  faccia  anteriore  del  peduncolo  cerebrale  destro  nel  punto  dove  si  interna  nel 
ponte.  Le  fibre  anteriori  del  ponte  e  la  zona  sottostante  del  fascio  piramidale 
sono  lesi  per  uno  spazio  di  qualche  millimetro  solamente.  Il  malato  presen- 
tava un'  anchilosi  in  flessione  degli  arti  inferiori  di  destra.  Ammettendo  che 
questa  possa  essere  dovuta  alla  lesione  encefalica,  bisognerà  riferire  alla  lesione 
del  peduncolo  cerebellare  medio  la  rotazione  del  corpo  e  l'attitudine  in  flessione 
osservate  nei  casi  precedenti  di  rammollimento  cerebellare.  Gamia, 

24.  L.  Dydynski,  Tabes  dorsalis  bei  KinderUj  nebst  einigen  Bemerkungen  iiber 
Tabes  auf  der  Basis  der  Syphilis  hereditaria.  —  «  Neurologisches  Central- 
blatt  »,  No.  7,  1900. 

Quando  la  sifìlide  si  trova  ancora  nell'  organismo  di  uno  dei  genitori,  com- 
pare nella  prole  in  diverse  maniere,  e  fra  la  sifilide  dei  genitori  e  lo  stato  di 
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salute  della  prole  vi  è  un  certo  parallelismo.  Può  il  feto  venire  al  mondo  morto 
o  può  morire  subito  dopo  il  parto.  Rimangono  in  vita  solo  pochi  feti  con  sifi- 
lide ereditaria  nei  quali  la  malattia  non  si  è  troppo  fortemente  pronunciata.  Que- 
sti individui  rimangono  normali  per  un  certo  tempo  e  poi  si  manifesta  in  essi 
la  malattia  o  coi  sintomi  dell'  infezione  sifilitica,  in  modo  da  far  sottoporre  il 
paziente  ad  una  cura  specifica,  o  con  una  forma  nota  come  parasifilitica,  come 
la  tabe  dorsale.  Quanto  più  recente  è  l' infezione,  tanto  più  è  probabile  che 
vengano  procreati  dei  figli  malatL  E  noto  quanta  importanza  abbia  la  sifilide 
neir  etiologia  della  tabe  dorsale  dell'  adulto,  ma  non  si  deve  però  troppo  tra- 
scurare, come  viea  fatto  universalmente,  la  sifilide  ereditaria  nella  medesima 
etiologia.  Se  si  dà  la  importanza  che  merita  a  questo  momento  etiologico,  la 
patogenesi  della  tabe  viene  rischiarata,  e  tenendo  presente  che  la  sifilide  acqui- 
sita può  passare  inosservata,  si  può  arrivare  a  sostenere  che  senza  si61ide 
questa  malattia  non  esista.  Le  precedenti  considerazioni  spiegano  la  rarità 
della  tabe  dorsale  nei  bambini.  Neil'  individuo  illustrato  dall'  A.  la  malattia  si 
è  sviluppata  all'età  di  5  anni:  è  il  più  giovane  tabetico  che  esista  nella  lette* 
ratara.  L' A.  fa  notare  ancora  che  in  tutti  i  casi  esistenti  nella  letteratura  di 
tabe  dorsale  nei  bambini,  la  sifilide  in  uno  dei  genitori  ò  sempre  accertata, 
senza  eccezione.  Gamia, 

25.  J.  Dreyftis,  Crisea  épileptiformes  provoquées  par  un  houchon  de  cérumen. 

«  Lyon  medicai  »,  n.  23,  1900. 

L'A.  riferisce  la  storia  di  un  giovane  di  22  anni  che  andava  soggetto  a  crisi 
epilettiche  ed  a  frequenti  vertigini,  nel  quale  dopo  accurato  esame  venne  a 
scoprire  una  diminuzione  di  udito  dal  lato  su  cui  l'ammalato  era  solito  a  cadere 
e  dove  si  manifestavano  altresì  più  forti  i  moti  convulsivi.  Riscontrò  nel  con- 
dotto uditivo  esterno  un  tappo  di  cerume  della  lunghezza  di  un  centimetro  e 
mezzo  circa,  tolto  il  quale  scomparvero  dopo  sei  mesi  gli  accessi  convulsivi  e 
le  vertigini.  Riporta  poi  alcuni  casi  del  genere.  L'A.  conclude  che  le  crisi  epi- 
lettiformi  dovute  alla  presenza  di  corpi  estranei  nel  condotto  uditivo  esterno, 
sebbene  rare,  pure  debbono  mettere  in  guardia  contro  un  diagnostico  troppo 
rapido  di  epilessia,  che  getta  sempre  la  costernazione  nelle  famiglie  e  può 
qualche  volta  compromettere  l' avvenire  materiale  e  morale  dei  soggetti. 

Carlini. 

26.  F.  S.  Fesroe,  Further  laboratori/  studies  on  acid  urie  in  neurastenia, 
and  on  auto-intoxication  in  nervous  disease.  —  «  American  journal  of  in- 
sanity  »,  Voi.  LVII,  n.  1,  1900. 

L'acido  urico  può  servire  come  indice  di  disturbato  metabolismo  organico, 
sapendosi  da  Haig  che  ne  diminuisce  l'eliminazione  quando  aumenta  l'urea. 
Questa  eliminazione  è  in  rapporto  dei  prodotti  albuminosi  assorbiti  dal  san- 
gue, ed  e  variabile  nella  nevrastenia.  È  accertato  che  si  ha  senso  di  debolezza 
e  mancanza  di  resistenza  quando  l'eliminazione  dell'acido  urico  si  alza  al  di 
sopra  del  normale  e  diminuisce  l'urea.  Esperienze  di  laboratorio  dimostrano  che 
nello  stato  di  salute  non  si  riscontra  tale  variabilità  nella  escrezione  dell'acido 
urico  per  il  rene,  e  ciò  dimostra  che  l'assorbimento  fisiologico  dei  proteici 
deve  essere  inibito  in  modo  irregolare  nei  nevrastenici.  Tale  condizione  molto 
probabilmente  è  dovuta  a  mancanza  di  controllo  vasomotorio  nei  capillari  dei 
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vasi  sanguigni,  la  quale  dà  origine  ad  una  irregolare  eliminazione  del- 
l'acido urico.  Dalla  esperienza  clinica  si  sa  poi  che  negli  stati  di  esaurimento 
nervoso  si  ha  la  iniluenxa  centrale  grandemente  indebolita,  ed  inabile  a  por- 
tare questa  indebolita  azione  vitale  attraverso  i  nervi  degli  organi  della  di- 
gestione e  dell'assorbimento.  Questo  circolo  vizioso  di  disturbato  metabolismo 
essendo  stabilito^  noi  dovremmo  avere  secondarie  irritazioni  continuamente 
operanti  a  debilitare  i  centri  nervosi,  ed  infatti  si  ha  come  sintoma  costante 
e  prevalente  della  nevrastenia  la  cosi  detta  debolezza  irritabile.  Gued. 

27.  C.  V.  Monakow,  Ueher  Neurofibrome  der  hinteren  Schàdelgrube.  —  e  Ber» 
liner  klin.  Wochenschrift  » ,  No.  38,  1900. 

L' A.  ha  avuto  occasione  di  osservare  tre  volte  al  tavolo  anatomico  dei 
neurofibromi  delle  guaine  dell' acustico.  In  uno  di  questi  casi,  seguito  accurata- 
mente in  vita,  la  diagnosi  di  natura  e  di  sede  potè  esser  fatta  prima  della  con- 
statazione anatomica.  Data  la  nitidezza  e  la  univocità  dei  sintomi  presentati, 
l'A.  pensa  che  in  simili  casi  debbasi  prendere  in  seria  considerazione  l'inter» 
vento  chirurgico. 

La  malattia  si  iniziò  con  dolore  alla  nuca,  specialmente  aella  regione  mastoi- 
dea  di  destra,  con  vertigine  intermittente  accompagnata  a  tendenza  a  cadere 
a  destra,  incertezza  dell'  andatura'  e  rapida  diminuzione  dell'  udito  a  destra. 
Comparvero  poi  paresi  del  facciale,  paresi  e  fenomeni  irritativi  nel  campo  del  tri- 
gemino, disartria.  La  vertigine  e  l' atassia  cerebellare  si  accentuarono  ,*  nella 
motilità  oculare  si  manifestò  difficoltà  a  deviare  lo  sguardo  a  destra,  nella 
metà  destra  del  corpo  si  presentarono  impressioni  anomale,  come  di  mancanza  del 
braccio  e  della  gamba.  Nel  masticare  e  nell' inghiottire,  nel  circolo  e  nel  re- 
spiro non  si  presentarono  mai  abnormità.  Non  furono  mai  osservate  convulsioni 
toniche  o  doniche,  né  vomito.  La  morte  avvenne  per  suicidio. 

Air  autopsia  si  trovò  un  tumore  duro,  grosso  come  un  uovo  di  gallina  che 
sì  continuava  con  l'acustico,  ridotto  ad  un  fascette  fibroso.  Il  tumore  penetrava 
nella  massa  midollare  del  cervelletto  ed  aveva  distrutto  parte  del  verme  infe- 
riore e  dei  lobuli  gracile  e  cuneato.  Il  corpo  dentato  era  conservato.  Il  tumore 
si  Hcapsulò  con  grande  facilità.  Il  facciale  era  assottigliato,  la  radice  posteriore 
dell'acustico,  il  corpo  trapezoide  e  il  tubercolo  acustico  quasi  interamente  di- 
strutti ;  della  radice  anteriore  rimanevano  poche  fibre.  La  metà  corrispondente 
del  ponte  rimaneva  compressa  ed  il  peduncolo  medio  del  cervelletto  profonda- 
mente leso.  Con  questi  fatti  anatomici  è  facile  porre  in  rapporto  i  fenomeni 
clinici.  I fenomeni  per  parte  dell'acustico  e  del  cervelletto  erano  dovuti  diret- 
tamente alla  lesione,  quelli  per  parte  del  ponte,  del  trigemino  e  del  facciale, 
la  disartria  e  i  disturbi  della  sensibilità  erano  dovuti  alla  compressione  che  il 
tumore  esercitava  sulle  parti  circostanti  summenzionate.  Lugaro. 

28.  A.  Engelliardt,  Neuritis  optica  bei  Chlorose;  Kraiìkheitsverlauf  und   Tod 

unter  den  Symptomen  eines  Himtumora,  —  e  Mùnchener  medicinische  Wo- 
chenschrift», No.  36,  1900. 

Una  ragazza  anemica  diciannovenne  presenta:  cefalea  intensissima,  inson- 
nia, vertigini,  convulsioni,  papilla  da  stasi  con  atrofia;  emiplegia  ed  emianestesia 
destra;  strabismo,  anosmia.  Diagnosi:  tumore  nella  parte  posteriore  della  re- 
gione motoria.  Reperto  necroscopico:  profonda  anemia  cerebrale,  nuli 'altro. 

J,  Fimi, 
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Pslohiatria. 

29.  Q.  Obici,  Sul  così  detto  <  delirio  di  negazione  ».  —  «  Rivista  sperimentale  di 
freniatria  »,  Fase.  I-II,  1900, 

Intento  delPA.  è  di  studiare  quegli  stati  cronici  deliranti  che  non  sono,  coi 
concetti  delle  classificazioni  oggi  più  in  voga,  facilmente  delimitabili,  ma 
stanno  intermedi  fra  le  psicosi  acute  e  subacute  psi coneuro tiohe  e  le  psicosi 
croniche  tanto  a  processo  organico  (demenze)  quanto  a  processo  costituzionale 
(paranoia).  Fra  questi  stati  cronici  deliranti  l*A.  ha  scelto  e  si  è  limitato  a 
considerare  quelli  che  vanno  sotto  il  nome  di  delirio  di  negazione  per  avere 
un  materiale  di  osservazione  clinica  molto  omogeneo,  e  per  potere  approfittare 
di  tutti  quei  casi  che  gli  autori  dal  Cotard  in  poi  hanno  studiati. 

Per  ciò  che  riguarda  il  delirio  di  negazione  l'À.  conclude  che  non  rappre» 
senta  mai  una  malattia  a  sé,  neppure  quando  si  sistematizza  nella  complessa 
forma  del  Gotard,  che  idee  deliranti  di  negazione  possono  insorgere  sulle 
psicosi  più  svariate,  anche  nelle  acute  da  evidente  causa  esogena  (delirio  da 
collasso,  amenza),  ma  predominano  con  un  andamento  più  caratteristico  e^ 
duraturo  nelle  forme  croniche  con  disorganizzazione  della  personalità,  basate 
su  processi  involutivi  e  degenerativi  dell'  organismo.  Le  idee  di  negaadone  as- 
sumono il  grado  di  complessità  e  di  sistemazione  indicato  dal  Gotard  spe- 
cialmente nelle  forme  più  gravi  ad  esito  infausto  di  melancolia  dell'  età  involu- 
tiva; ma  sono  frequenti  anche,  come  affermava  il  Gotard,  nei  malati  che 
presentarono  in  antecedenza  ripetuti  accessi  di  melancolia  periodica.  Anche 
in  questi  ultimi  casi  il  delirio  di  negazione  non  si  presenta  però  che  nell'età, 
in  cui  si  inizia  il  processo  di  involuzione  dell'organismo  e  sembra  esser  di 
questo  una  diretta  espressione.  Eeso  dunque,  più  che  un  esito  ed  una  malattia 
secondaria  alla  psicosi  periodica  antecedente,  deve  esser  considerato  come  una 
malattia  associata,  la  quale,  mentre  rimane,  nella  sovrapposizione,  alquanto  mo- 
dificata, altera  d'altro  canto  molti  dei  caratteri  della  prima  forma;  la  perio- 
dicità innanzi  tatto.  Le  idee  di  negazione  che  si  presentano  nelle  altre  forme 
croniche  non  ne  modificano  il  decorso  fondamentale  e  non  ne  alterano  la  pri- 
mitiva fisonomia. 

Estendendosi  poi  a  considerare  le  forme  della  senilità,  l'A.,  pure  am- 
mettendo col  Kraepelin  l'esistenza  di  una  forma  abbastanza  definita  di  me- 
lancolia dell'età  involutiva,  ritiene  che  essa  sia  l'espressione  iniziale  dell'iden- 
tico processo  che,  aggravandosi  e  maggiormente  estendendosi  porta  alla 
demenza  profonda  e  completa. 

Il  processo  di  involuzione  ha  la  caratteristica  di  esser  progressivo,  cosic-^ 
che  anche  in  quei  casi  in  cui  la  melancolia  sembra  guarire  non  si  tratta  forse 
di  una  vera  restitutio  ad  integrum,  ma  più  spesso  di  una  apparente  guarigione 
con  reale  diminuzione  dei  poteri  psichici,  di  un  acceleramento  dei  fatti  di  se- 
nilità. Per  solito,  poi,  detta  melancolia  non  può  esser  considerata  che  come 
una  fase  di  passaggio  alla  vera  demenza  senile,  quando  non  conduce  ad  una^ 
morte  alquanto  precoce,  più  frequentemente  per  marasma. 

L'A.  si  propone  poi  di  discutere  il  valore  della  cosi  detta  paranoia  e  de- 
menza secondaria  e  infine  i  rapporti  fra  demenza  e  paranoia.  Riguardo  alla 
prima  questione  ritiene  che  ciò  che  si  intende  per  paranoia  secondaria  non  à 
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che  an  sintonia  della  debolezza  mentale  acquisita,  non  rimane  perciò  a  consi- 
derare che  la  demenza  secondaria.  Questa  poi  come  forma  clinica  a  se  non  è 
più  sostenibile.  Quanto  ai  rapporti  fra  demenza  e  paranoia  è  logico  affermare 
che  r  insorgere  di  un  sistema  delirante  cronico  parla  già  per  una  profonda 
alterazione  della  personalità  ed  una  insufficienza  delle  funzioni  intellettuali. 
Nei  veri  paranoici  la  debolezza  mentale  è  originaria,  negli  altri  è  invece  de- 
terminata da  una  causa  acquisita  che  colpisce  in  modo  più  grossolano  un  cer- 
vello già  sviluppato.  Nel  primo  caso  avviene  ciò  che  avviene  nei  cervelli  colpiti 
da  paralisi  infantile;  le  parti  rimaste  integre  cioè  possono  svilupparsi  e  adat- 
tarsi alla  speciale  condizionCi  non  rimanendo  nel  cervello  cosi  modificato  che 
qualche  porzione  distrutta  e  sottratta  alla  funzione.  Questo  paragone  fa  com- 
prendere anche  come  i  veri  paranoici  non  diventino  dementi.  Nel  secondo  caso 
una  cosi  tavorevole  indipendenza  fra  parti  sane  e  malate  non  è  più  possibile, 
le  alterazioni  non  sono  più  riparabili,  più  difficili  le  funzioni  vicarianti,  e  la  de- 
menza è  il  fatale  corollario  dei  processo  morboso.  Camia. 

SO.  Belir,  Bemerkungen  ilber  Erinnerungsfalschungen  und  pathologische  Trauma 
zustdnde.  —  «  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  »,  Bd.  LVI,  H.  6,  1899. 

L'A.  contribuisce  con  osservazioni  proprie  allo  studio  delle  illusioni  urne- 
moniche.  Un  giovane  affetto  da  paranoia  originaria  aveva  gran  tendenza  a 
sognare,  ed  elaborava  e  intrecciava  il  contenuto  dei  sogni  e  anche  le  allucina- 
zioni ipnagogiche  nelle  sue  concezioni  deliranti  ;  egli  viveva  nell'  illusione  d' aver 
preveduto  in  sogno  il  presente.  Stati  sognanti  della  coscienza  con  illusioni 
mnemoniche  consecutive  erano  anche  il  sintoma  principale  della  malattia  nel 
secondo  caso,  che  TA.  definisce  come  di  isteria  in  base  ai  sintomi  psichici,  non 
ostante  l'assenza  di  stimmate  somatiche.  L'A.  descrive  anche  le  illusioni 
mnemoniche  che  presentava  nel  risvegliarsi  un'isterica  facilmente  ipnotizza- 
bile.  Le  illusioni  mnemoniche  hanno  una  parte  nella  genesi  della  pseudologia, 
fantastica  di  Delbrùck:  fenomeno  che  l' A.  ha  osservato  nello  stadio  iniziale 
afebbrile  di  una  pneumonite  (da  influenza?)  con  decorso  atipico;  dove,  egli 
osserva,  V  intossicazione  specifica  determinava  uno  stato  nel  quale  il  malato 
raccontava  le  sue  pseudoreminisoenze  come  cose  avvenute,  della  cui  realtà 
egli  era  perfettamente  convinto.  Vedrani, 

31.  Lustig,  Zur  Casuistik    der  Paralyse. —  «  AUg.    Zeitschr.   f.  Psychiatrie», 
Bd.  LVII,  H.  4,  1900. 

Si  tratta  di  due  casi  di  paralisi  progressiva  che  da  più  che  vent'  anni  sono 
in  osservazione  nel  manicomio  di  Konigslutter. 

Primo  caso:  eredità  leggera,  niente  di  sicuro  quanto  alPetiologia.  Inizio 
probabile  nel  1877,  sicuro  nel  1879.  Per  più  mesi  depressione  con  disturbo  della 
favella  e  disordini  motori,  poi  a  poco  a  poco  miglioramento  dei  sintomi  psi- 
chici, persistenza  dei  somatici.  Nel  1884  di  nuovo  grave  depressione  durata  più 
settimane,  poi  si  stabilisce  una  profonda  demenza.  Somaticamente:  paresi  fac- 
ciale, tremore  della  lingua,  movimenti  fibrillari,  disturbo  della  pronuncia  e  di- 
sturbo del  senso  di  posizione. 

Secondo  caso  :  eredità  lieve,  lue.  Sintomi  prodromici  nel  1876  (diplopia  e 
debolezza  alle  gambe).  Principio  nel  1880.  Dapprima,  per  mesi,  mania  con  idee 
di  grandezza,  nello  stesso  tempo  sintomi  tabici.  Finito  V  eccitamento  apparisce 
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la  demenza.  Dal  dicembre  1881  fino  al  marzo  1882  fase  depressiva  Nel  1888 
alternative  di  depressione  e  di  esaltazione  maniaca.  Dal  1884  demenza:  poi 
accessi  apoplettiformi.  Somaticamente  disturbo  della  favella,  paresi  facciale^ 
movimenti  fibrillari,  differenza  e  rigidità  pupillare,  assenza  del  riflesso  patel- 
lare,  ipotonia,  ipoalgesia. 

In  questi  casi,  nota  in  fondo  TA.,  mancano  quelle  remissioni  che  sono  no- 
tate nella  maggior  parte  dei  casi  di  paralisi  di  lunga  durata  raccolti  nella  let- 
teratura- Vedrani. 

82.  B.  Jones,  Insaniti/  in  lead  xcorkers,  —  «  British  medicai  Journal  » ,  n.  2073, 
1900. 

Studio  clinico  e  statistico  ricco  di  dati  e  di  considerazioni.  L'A.  conclude: 
1.  L'avvelenamento  per  piombo  è  un  fattore  importante  nell'eziologia  delle 
malattie  mentali.  Fra  i  lavoranti  del  piombo  si  ha  un  numero  di  paralitici  su- 
periore alla  media  dei  paralitici  nel  resto  della  popolazione.  2.  In  questi  casi 
v'è  una  tendenza  a  degenerazione  cardiaca,  renale,  arteriosa,  con  complica- 
zioni dovute  ad  accessi  epilettiformi  ed  apoplettiformi.  3.  Spesso  coesistono  se- 
gni di  grave  cachessia.  4.  I  sintomi  psichici  possono  essere  aggruppati  nelle 
seguenti  varietà:  a)  quelli  di  natura  tossiemica,  con  disturbi  sensoriali  e  ten- 
denza alla  guarigione;  6)  quelli  di  natura  più  cronica,  talvolta  inguaribili, 
con  allucinazioni  varie  e  idee  deliranti  di  avvelenamento  e  di  persecuzione; 
e)  quelli  che  somigliano  alla  paralisi  progressiva,  con  tremore,  aumento  dei 
reflessi,  atassia,  demenza,  e  che  pure  ammettono  talvolta  prognosi  fausta. 
6.  Quasi  tutti  i  casi  presentanti  disturbi  psichici  son  suscettibili  di  guarigione,  se 
il  malato  non  muore  rapidamente.  •/.  Fimi, 

33.  W.  Koenig,  Ueher  Lues  als  UHologisches  Moment  bei  cerebraler  Kinderldh' 
mung.  —  e  Neurol.  Centralblatt  »,  No.  7,  1900. 

In  un  lavoro  precedente  l'A.  ha  dimostrato  come  la  sifilide  dei  genitori  sia 
un  momento  predisponente  alle  cerebroplegie  infantili.  Egli  dice  però  che  an- 
che allora,  sebbene  nessuno  dei  casi  pubblicati  potesse  servire  a  dimostrarlo 
chiaramente,  non  aveva  mai  dubitato  che  la  sifilide  ereditaria  oltre  che  come 
fattore  predisponente  avesse  anche  valore  di  fattore  etiologico.  I  casi  che  l'A» 
pubblica  nella  presente  nota  (tre  di  cerebroplegia  e  due  che  egli  classifica  fra 
le  forme  di  passaggio  fra  la  cerebroplegia  e  l'idiozia)  sono  molto  dimostrativi 
e  fanno  si  che  si  debba  aggiungere  anche  la  sifilide  alle  cause  determinanti 
le  cerebroplegie  infantili,  non  escludendo  naturalmente  che  essa  possa  agire 
anche  come  momento  predisponente  soltanto.  Camia. 

84.  TX,  Vasohide  e  L.  Marcband,  Ufficio  che  le  condizioni  mentali  hanno  nelle 
modificazioni  della  respirazione  e  della  circolatone  periferica.  —  «  Rivista 
sperimentale  di  freniatria  »,  Fase.  II-III,  1900. 

In  un  caso  di  ereutofobia  gli  AA.  studiarono  le  modificazioni  che  si  ripro- 
ducevano nel  polso  e  nel  respiro  nei  vari  stati  emotivi  provocati  dall'  idea  fissa. 
Sotto  l' influenza  dell'  assenzio  il  malato  era  assai  più  forte  nel  resistere  aUa 
ossessione  della  paura  di  arrossire,  ma  lo  stesso  effetto  si  otteneva  anche  som- 
ministrando al  malato  un'  altra   bevanda  di  sapore  simile,  che  non  conteneva 
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assenzio.  Gli  AA.  concludono  che  lo  stato  emotivo  della  paura  di  arrossire  è  di 
origine  cerebrale,  e  che  i  fenomeni  neuro-vascolari  non  hanno  nessuna  impor- 
tanza nella  produzione  dei  cambiamenti  emotivi  intellettuali.  Devesi  perciò  ri- 
tenere che  la  teoria  di  James  non  ha  ancora  dimostrato  e  sopratutto  non  ha 
ancora  spiegato  il  meccanismo  delle  modificazioni  neuro- vascolari  come  feno- 
meni iniziali.  Camia. 

Terapia. 

85.  J.  Seglas  et  Heitz,  Le  traitement  de  Vépilepsie  par  la  méthode  de  Flech- 
sig,^  €  Archi ves  de  neurologie  »,   n.  56,  1900. 

Gli  AA.  riferiscono  prima  i  resultati  contraddittori  di  alcuni  autori  che 
sottoposero  un  dato  numero  di  epilettici  alla  cura  di  Flechsig. 

Nonostante  essi  sperimentarono  il  metodo  in  una  doppia  serie  di  ammalati. 
Della  prima  serie  di  12  ammalati,r  uno  rifiutò  di  continuare  la  cura  al  8^  giorno; 

5  cessarono  la  cura   essendo   comparsi  fenomeni  di  intossicazione;  degli  altri 

6  osservati  per  un  anno  di  seguito,  8  non  subirono  nessuna  modificazione;  ne- 
gli altri  tre  che  presentavano  accessi  e  vertigini  si  notò  diminuzione  della  metà 
6  più  nel  numero  degli  accessi,  in  uno  specialmente  nei  primi  mesi  del  trat- 
tamento. Il  numero  totale  annuale  delle  vertigini  non  fu  notevolmente  abbas- 
sato durante  il  trattamento,  ma  solo  nei  primi  mesi.  Gli  ammalati  non  pre- 
sentavano accidenti  psichici  di  natura  veramente  comiziale,  per  cui  nulla  può 
dirsi  a  tale  riguardo.  Nel  1899  uno  degli  A  A.  sottopose  alla  cura  allaF  le  chsig 
un'  altra  serie  di  10  ammalati  dei  quali  uno  volle  cessare  il  trattamento  arri- 
vato a  gr.  0,40  di  oppio  ;  uno  mori  a  gr.  0,60  di  oppio  in  seguito  però  ad  attac- 
chi epilettici  ripetuti;  gli  altri  otto  ammalati  giunti  alla  dose  di  gr.  0,80  di 
oppio  presentarono  fenomeni  di  intossicazione  gravi  per  cui  fu  sospeso  il  trat- 
tamento. Per  questi  risultati  gli  AA.  concludono  che  il  metodo  di  Flechsig  è 
sopportato  da  pochissimi  ammalati,  che  occorrono  cure  speciali  e  ambienti  spe- 
ciali ;  che  è  difficile  e  spesso  pericoloso,  e  che  infine  non  dà  vantaggi  superiori 
alla  cura  del  bromuro  semplice.  Carlini. 

86.  E.  Sohultze,  DormioL  —  «  Neurologisches  Oentralblatt  »,  No.  6,  1900. 

Chimicamente  il  dormiolo  è  dimetH-etil-^arbinol-cloralio,  Si  somministra 
per  bocca,  sciolto  in  acqua,  o  in  capsule  gelatinose  a  causa  del  suo  cattivo  sa- 
pore, alla  dose  da  0,75  a  8  gr.  al  massimo.  L'A.  non  ha  provato  la  iniezione 
sottocutanea,  perchè  secondo  Fuchs  e  Lelten  si  produce  infiammazione  nel 
luogo  deir  iniezione.  Il  sonno  si  inizia  nel  maggior  numero  dei  casi  du- 
rante la  prima  ora  dalla  somministrazione  del  medicamento,  al  massimo  du- 
rante i  primi  80  minuti.  La  durata  del  sonno  è  di  5-7-8  ore  e  talora  anche 
più.  Nei  casi  di  mania,  specialmente  recenti,  e  nei  gravi  stati  di  eccita- 
mento della  paralisi  progressiva  il  dormiolo  in  generale  diede  i  risultati 
meno  buoni,  però  rimasero  anche  senza  risultato  altri  ipnotici  dati  per  con- 
trollo. Negli  stati  d'eccitamento  dell'epilessia  l'A.  somministrò  il  rimedio 
specialmente  per  clistere,  ma  ne  ottenne  il  più  spesso  risaltati  negativi  anche 
in  quei  malati  in  cui  il  cloralio  o  l'idrato  d' amilene,  sebbene  non  sempre, 
procuravano  il  riposo.   In  molti  casi  di  melancolia,  depressione  ed  ipocondrìa 
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il  medicamento  ha  azione  sicura.  Non  si  osservarono  mai  disturbi  del  circolo 
o  del  respiro  in  seguito  alla  somministrazione  del  dormiolo,  e  la  maggior  parte 
dei  pa/Jenti  al  mattino  dopo  dice  spontaneamente  di  sentirsi  bene.  In  generale 
il  rimedio  non  disturba  l'appetito.  In  qualche  malato  non  si  potrebbe  esclu- 
dere l'influenza  della  suggestione,  ma  è  certo  però  che  il  medicamento  pro- 
duceva  i  suoi  effetti  anche  in  pazienti  psichicamente  non  adatti  alla  sugge- 
stione. L' A.  non  ha  riscontrato  ohe  il  rimedio  si  accumuli  nell'organismo,  o 
che  la  sua  azione  vada  diminuendo  coli'  uso,  però  fa  notare  che  le  sue  osser- 
vazioni si  riferiscono  a  un  periodo  di  tempo  relativamente  breve.  Sebbene  il 
dormiolo  non  sia  mai  stato  somministrato  per  due  o  più  volte  di  seguito,  non 
si  può  certo  affermare  con  sicurezza  che  esso  agisca  ancora  la  notte  successiva. 
Si  deve  riferire  a  questa  circostanza  e  alla  piccola  dose  se  non  si  verifica- 
rono effetti  spiacevoli  in  seguito  all'uso  del  dormiolo.  L'A.  ritiene  che  il 
dormiolo  e  il  trionale  abbiano  un'azione  presso  a  poco  eguale,  ma  che  il  dor- 
miolo abbia  azione  solo  in  quei  casi  in  cui  il  trionale  non  ne  ha;  avver- 
tendo che  si  può  anche  verificare  la  circostanza  opposta.  Le  ricerche  fatte  dal- 
l' A.  intorno  all'  azione  sedativa  del  medicamento,  somministrandone  gr.  0,5 
per  due  o  tre  volte  al  giorno,  hanno  dato  pochi  risultati.  L'A.  ritiene  per- 
ciò che  il  dormiolo  sia  buon  rimedio  di  azione  sicura  pei  malati  di  mente  (ec- 
cetto i  casi  di  mania  e  di  paralisi  progressiva  con  forte  eccitamento;  ed  è 
convinto  che  sia  raccomandabile  anche  in  altri  casi  anche  fuori  del  manicomio. 

Camia, 

87.  C.  "E&steThToók^Organo'therapeutics   in  meritai  diseases,  —  «  British  me- 

dicai journal  >,  n.  2072, 1900. 

L'A.  riferisce  130  casi  trattati  con  estratto  di  tiroide,  8  casi  con  parati- 
roide,  2  casi  con  timo,  19  casi  con  estratto  di  sostanza  cerebrale,  2  casi  con 
estratto  di  plessi  coroidei,  4  casi  con  glandule  soprarenali,  2  con  estratto  sple- 
nico,  8  con  estratto  testicolare,  86  casi  trattati  con  estratto  ovarico,  1  caso  con 
estratto  uterino,  2  casi  con  estratto  mammario. 

Quegli  estnitti,  che  consistono  essenzialmente  di  proteidi  e  di  albuminoidi, 
dice  l'A.,  non  hanno  che  un  valore  dietetico  ;  qunlli  ricchi  di  nucleine  e  nucleo- 
proteidi  agiscono  come  stimolo  sul  catabolismo  cellulare,  producendo  una  sus- 
seguente reazione  anabolica,  dimostrata  dall'aumento  dell'acqua,  urea,  acido 
fosforico,  e  solidi  totali  nell'urina,  da  tendenza  a  piressia  subfebbrile,  dn  una 
iniziale  perdita  seguita  da  un  aumento  di  peso. 

Se  questi  fenomeni  sono  molto  pronunciati,  possono  accompagnarsi  a  mo- 
dificazioni importanti  nel  campo  dei  fenomeni  psichici.  J.  FinzL 

88.  O.  Thilo,  Méthode  d'exercices  et  de  mauvements  proposée  comme  cure  des 
maladxes  des  nerfs.  —  <  Archives  de  neurologie  » ,  n.  50,  1900. 

L'A.  ottenne  in  varie  malattie  nervose  buoni  risultati  funzionali  mediante 
l'impiego  dei  suoi  apparecchi  per  esercizi,  consistenti  in  pulegge  molto  mobili 
sulle  quali  scorre  una  cordicella  assai  flessibile  ad  una  estremità  della  quale  si 
fissa  l'arto  ammalato,  all'altra  vengono  attaccati  pesi  diversi.  In  un  caso  di 
paralisi  infantile  nel  quale  l'ammalata  non  poteva  punto  piegare  la  gamba, 
coU'nso  continuato  e  metodico  di  questi  esercizi,  seguiti  anche  da  massaggio, 
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ottenne  che  la  gamba  venisse  piegata  fino  sotto  un  angolo  di  180^.  In  un  al- 
coolista,  fumatore  ed  isterico,  che  non  poteva  camminare,  dopo  tre  settimane 
di  esercizi  ottene  che  potesse  passeggiare  per  un  chilometro,  e  dopo  un  altro 
mes^  di  trattamento  la  forza  del  suo  quadricipite  crurale  si  alzò  da  1  a  4  Kg. 
Un  oocchìere  aftetto  da  paralisi  totale  delle  dita,  in  seguito  ad  un  morso  di  ca- 
vallo, riacquistò,  dopo  la  cura,  la  forza  primitiva.  In  un  altro  ammalato  ohe  era 
costretto  a  tenere  alcune  dita  della  mano  destra  flesse,  ottenne  pure  la  guari- 
gione. In  casi  di  reumatismo  muscolare  e  di  isteria,  i  movimenti  attivi  sono 
quasi  impossibili  e  in  questi  casi  l'A.  fa  fare  all'  ammalato  stesso  esercizi  pas- 
sivi per  mezzo  del  membro  scmo  in  grazia  di  un  apparecchio  che  allora  ò  fornito 
di  una  doppia  puleggia.  Crede  che  tatti  i  colleghi  nevrologi  potranno  con  pro- 
fitto servirsi  dei  suoi  apparecchi.  Carlini. 

89.  F.  Baoialli,  Contributo  alla  puntura  lombare  alla  Qui  ne  k  e  ndVidroce' 
falOf  nella  meningite  e  nella  corea  del  Sydenham.—  «  BuUettino  delle 
scienze  mediche  di  Bologna»,  agosto  1900. 

L' A.  espone  le  opinioni  di  vari  osservatori  sul  valore  terapeutico  e  diagno- 
stico della  puntura  lombare.  Egli  praticò  la  puntura  alla  Q  u  i  n  cke  servendosi 
di  uno  speciale  strumento  che,  meglio  degli  altri,  secondo  l'A.,  si  adatta  per 
l'operazione  e  che  consiste  in  una  siringa  di  Tursini  ingrandita  e  lievemente 
modificata.  Riferisce  la  storia  di  un  ammalato,  figlio  di  bevitore  probabilmente 
sifilitico,  dell'  età  di  mesi  4  e  mezzo,  affetto  da  meningite  sierosa  acuta  e  dive- 
nuto,  in  seguito  a  questa,  idrocefalico.  Il  bambino  venne  punto  varie  volte 
senza  alcun  giovamento  duraturo,  che  ritrasse  invece  dalla  cura  mercuriale  e 
iodica  applicata  per  ultimo. 

In  un  giovinetto  di  13  anni  nel  quale  fu  diagnosticata  in  base  ai  soli  sin- 
tomi clinici  una  meningite  basilare  tubercolare  con  diffusione  alla  volta,  la 
puntura  lombare  non  recò  nessun  benefìcio.  Applicò  poi  la  puntura  alla  Quin- 
cke  in  un  ragazzo  di  9  anni  con  fenomeni  coreici  i  quali  scomparvero  com- 
pletamente dopo  due  punture;  Io  stesso  buon  risultato  ottenne  in  una  bam- 
bina di  12  anni  affetta  da  corea  minor.  Il  reperto  batteriologico  del  liquido 
cefalo-rachidiano  in  questi  due  ultimi  casi  fu  negativo.  All'esame  diretto  del 
liquido  del  secondo  ammalato  coreico,  fu  osservata  una  discreta  quantità  di 
corpuscoli  molto  grossi  contenenti  un  detrito  granuloso  in  poca  quantità  sul 
cui  significato  l'A.  dice  di  non  poter  nulla  asserire.  L'A.  conclude  che,  consi- 
derando i  resultati  benefici  immediati  da  lui  ottenuti  colla  puntura  lombare, 
nei  due  bambini  coreici,  nessuna  delle  teorie  od  ipotesi  sulla  patogenesi  della 
corea  si  potrebbe  addurre,  perchè  razionalmente  li  interpretasse,  ali*  infuori 
di  quella  della  iperidrosi  cerebro-spinale  tossica  che  il  Mya  ammette  per  la  in- 
terpretazione del  meningismo.  L'iperidrosi  colla  presenza  delle  tossine,  tanto 
meccanicamente  che  chimicamente,  altererebbe  il  sistema  nervoso,  tale  altera- 
zione sarebbe  esplìcita  coi  moti  coreiformi  o  col  meningismo  e  nei  casi  più  lievi 
oon  insonnia,  con  cefalee,  con  irritabilità.  CarlinL 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


Sulle    fibrille    nervose 

nelle  piastre  motrici  dell'uomo. 

Osserraiioni  del  dott.  Angelo  Rufftni 
Libero    docente    di   Istologia   normale    nella    R.    UniTersità    di    Siena 

e  Oonsiderasioni  del  dott.  Stefano  Apétliy 
Profeoore  di   Zoologia   ed  Anatomia  comparata  nella  Univenità   di   KoIoistìt. 

AI  Congresso  anatomico  tenutosi  a  Pavia  nei  giorni  18-21  aprile  1900, 
io  ebbi  la  fortuna  di  poter  vedere  ed  esaminare  gli  splendidi  preparati  del 
Prof.  Stefano  Apàthy  sul  sistema  nervoso  di  alcune  specie  di  AneUidi  o  di 
potere  specialmente  fermare  la  mia  attenzione  sul  modo  di  comportarsi  delle 
libre  nervose  terminali  (diciamo  così  per  ora)  nella  muscolatura  degli  Him- 
dinei^  specialmente  dAìhPontobdella^  conformemente  a  quanto  lo  stesso  Apàthy 
Ila  descritto  e  figurato  nel  suo  lavoro:  Dos  leitende  Elefnent  des  Nervenfysteins 
uml  seine  topograpfiiscìien  Beziehungen  zu  den  Zellen.  Erste  Mittiieilung,  —  in: 
MiUìieilungen  aus  der  Zoologiscìien  Station  zu  Neapel,  12  Hd.,  1897,  S.  495-748, 
Taf.  23.32.  (Vedi  p.  685-696,  fig.  1-3  (1),  tav.  32). 


(1)  I  preparati  dlmoetratt  erano  gli  stessi  flganti.  Figura  1  e  2  :  preparato  trattato  col  metodo  del 
cloniro  d' oro  a  freeoo,  sensa  diflbrenriamento  delle  nenroAbrille,  descritto  nel  lavoro  citato,  pag.  718-7SO 
•  anche  da  Carassi,  Manuale  di  teenica  microicopita,  Milano,  Società  Kd.  Libr.,  1890,  pag.  263-294. 
Quatte  flgare  dinuietrano  l' apparente  terminazione  nervosa  (flgara  1  in  sezione  trasversa.  Agora  2  in 
secione  obliqua  e  longitadinale  delle  fibre  mosoolsri).  Si  redono  le  piastre  motrici  in  forma  di  eresie 
obloniebe,  parallele  all'  asse  principale  della  fibra  e  sporgenti  Terso  1*  intemo  in  direzione  radiale.  Nella 
flgara  l  si  vede  au'  anastomosi  conduttrice  tra  dee  fibre  mnsoolari,  una  fibrilla  nervosa  che  riunisce  duo 
piastre  motrici  di  due  fibre  muscolari  vicine.  La  figura  3  dimostra  il  modo  di  comportarsi  della  fibrilla 
oervoea  penetrata  nel  muscolo,  in  un  preparato  pure  al  cloruro  d'  oro,  ma  con  differenziamoito  nettissimo 
della  parte  yeramente  conduttrice  della  fibrilla  nervosa,  della neurofibrll la  (metodo  deooritio  a  pag.  729-734 
nel  lavoro  S(q>racitato  e  pag.  264-265  del  Manuale  del  Ca razzi).  In  «luesto  prQparato  ò  evidentissimo 
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ìhpo  aver  visti  quei  preparati  e  dopo  aver  sentite  diretta meote  dai- 
l'Apàtliy  le  proprie  idee  sulle  termioazioni  nervose  perireriche,  mi  sovvenne 
che  nella  mia  collemae  possedevo  un  vecchio  preparato  (fatto  (in  dal  iO  Teb- 
braio  1888)  di  piastre  motrici,  nei  muscoli  dell'eminenza  tenare  dell'uomo, 
in  cui  fìa  da  quel  tempo  io  avevo  visto  alcune  particolnrità  di  struttura  che 
lontanamente  possono  ricordare  e  riTerirsi  ai  fatti  osservali  dall'  A  pàth  y  nella 
muscolatura  degli  Hirudinei  a  di  altri  invertebrati. 

Sottoposi  allora  il  mio  preparato  alla  osservazione  del  l'mr.  Apathy,  il 
quale  si  mostrò  molto  felice  nel  constatare  una  tale  particolarità  nell'  uomo  e 
mi  consigliò  dì  illustrarla,  convenendo  meco  nell'idea  di   esporre  egli  mede- 
simo il  valore  da  attribuirsi  ni  fatto,  e  di  riserbare  a  me 
I  1        In  parte  più  modesta,  cioè  la  descrizione  anatomica  del 

I  i        fatto  medesimo. 

Cosi  dopo  dodici  anni  dacché  li  osservai,  oggi  es|H>ngo 
brevemente  alcuni  fatti  che  possono  portare  un  notevole 
contributo  alla  correste  dì  idee  nuovissime  sulla  strut- 
tura e  funzione  del  sistema  nervoso,  sostenute  precipua- 
mente daU'Apiithy,  insieme  al  quale  io  mi  nnoru  di 
pubblicare  oggi  queste  poche  pagine. 
(^  il  mio  preparato  fu  ottenuto  colla 

*^fl|^»       reazione  al  cloruro  d'oro  secondo  il 
Mb^  metodo  di  Fischer. 

•\  Osservando  atlentamenle  le  pia- 

^  sire  motrici  dpi  muscoli  dell'  uomo,  noi 

,-  vediamo  che,  nel  maggior  numero  dei 

i  casi,  da  una  delle  diramazioni  termi- 

^  naii   amielìniclie  della  piastra,  parte 

>  una  esilissima  fibrilla,  più  o  meno  lun- 

/  gn,  che  generalmente  si  porta  verso 

^  /'  una  fra  le  fibre  muscolari  striate  vicine. 

La  Tibrilla  è  sempre  unica,  almeno 

il  km  dacono,  perche  ni 


-  Fibrillo  ultratermliiiJL  non  mem        ppp  ([upUo  (.|,e  per  Ora  IlO  VÌSto  nel 


di  là  .loipoiiio  Dolorato dvwiicWmmiipMnii  preparato  :    è    sottilissima,    presenta 

DOD  è  nrvfanu.  qnniD  trutta  p^iido  non  A  ad  mtervalli  irregolari  delle  varicosità 

rvppnaaiitiiio  naJlB   flnrm.    Oq.    4.  Obb.  8*.  ,.  ..     .  ■     >  . 

Koriauu.  X  «20.  molto  manifeste  ed  e  cost«at«tnente 

^ . amielìnica. 


(Ab  la  i^aMni  matrlM.  la  (oU  rlalbilc  oell'  altra  pniianta.  cnpUan*  ullBDla  an  plaoois  tratto  d*IU  bh- 
nHbrilU  •  ploooU  parta  dalle  mn  ran^BeaiIsni  oel  nuMolo.  Le  nonienae  nmiOnaaloDl  della  Montt- 
brllU  ai  fiDaa  nella  maggior  parie  nMo  (onua  di  I.  e  i  rami,  oon  HpeloU  ramlOcailoai,  ai  poaaciiHi  le- 
gnln  per  looghi  tf«ttl  e  per  tatto  lo  qxMore  della  flbra  nBaoolare,  IìdoIib.  dlvcnaU  il'  una  oitnaa 
niwua,  eanoiH)  JD  «ari  paDd  dal  lanaoala.  A  rlgom  aoa  vara  UnnbiaMione  della  ucnreHlirilla  nella  dbn 
nmaoidare  bod  al  ooutaU  mal  :  la  lotti  i  oatl  In  oal  la  pauoltlirllla  non  «1  Uaola  aegalra  pib  IodIbd* 
clA  il  dere  loltaola  a  cnniUilonl  iCaToreToll  per  T  oatarrailone.  Ariiliy. 

(')  Le  Sgara  fnrona  tutte  dlaagnil*  ool  ■dhìiHo  (Mia  oamera  lnolda  Abbe-Zeia*  od  all'ai- 
(«uà  del  laTollno  do)  mlcraasoplo.  Le  Mie  Bgure  1  e  B  TBp|a«aeii(aDO  r  lalen  plailra  nstrtee  (olla 
nlalira  flbrllla  nllntoniiinale,  Rientro  lo  altre  tappnaenbmo  aolo  lineila  parta  della  plaaua  dalla  qaale 
al  ipiiwa  la  rlbrìlla  ultraterm Inala  medealnia. 
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Il  punto  della  piastra  motrice  da  cui  sì  spicca  questa  fibrilla,  varia  da 
caso  a  caso  e  quindi  il  suo  cammino  tiene  direzioni  diverse.  La  possiamo  ve- 
dere infatti  dirigersi  a  ritroso  della  fibra  nervosa  costituente  la  piastra  motrice 
0  staccarsi  da  questa  dal  lato  opposto  a  quello  di  entrata  della  fibra  nervosa, 
oppure  dipartirsi  dalla  piastra  da  altri  punti  perpendicolarmente  o  diagonal- 
mente agli  anzi  detti.  Descrive  in  gè- 


/■ 


> 
i 


r^f-  L 


YlG\iViA  3. —  La  abrilla  ultratonuiiiNle  di  questa 
piaitra  motrice  prest-ntA  la  intiTfMMDte  par- 
ticolarità dì  nn  corto  ramoscello  collaterale  che 
emaoH  poco  prima  della  fine  apparente  della 
fibrilla  medeeima.Oc.  4,  Ob.  8',  Korietka.Xino. 


nerale  una  via  tortuosa  e  solo  qualche 
volta  II  suo  cammino  è  rettilineare. 

La  lunghezza  di  questa  fibrilla 
nella  maggior  parte  dei  casi  non  è 
molto  considerevole,  almeno  apparen- 
tenienU"!  e  giudicando  solo  da  quello 
che  si  può  vedere  dall'  unico  preparato 
che  possiedo.  In  un  solo  caso  ho  po- 
tuto vedere  una  fibrilla  di  considere- 
vole lungher/a.  Ha,  come  vedremo  più  avanti,  io  credo  che  le  fibrille  in  discorso 
sieno  assai  più  lunghe  di  quello  che  per  ora  ci  è  dato  giudicare. 

La  fibrilla  amielinica  dopo  un  cammino  più  o  meno  lungo,  o  si  vede 
finire  sulla  stessa  fibra  muscolare  ove  posa  la  piastra  motrice  da  cui  essa 
deriva,  oppure,  e  ciò  accade  più  di  frequente,  va  a  mettersi  in  rapporto  con 
qualcuna  fra  le  fibre  muscolari  striate  circumvicine. 

Nel  passare  da  una  fibra  muscolare  all'altra,  la  fibrilla  nervosa  striscia 
sopra  al  sarcolemma  e  serpeggiando  tra  l'endomisio,  va  a  raggiungere  quella 
fra  le  fibre  muscolari  vicine  sulla  quale  apparentemente  si  termina.  In  alcuni 
casi  però  sembra  che  la  fibrilla  nervosa,  in  questo  suo  cammino  e  prima  di 
raggiungere  la  sua  ultima 
destinazione,  passi  attraver- 
so alla  sostanza  contrattile 
di  una  fibra  muscolare  vici- 
na. Ma  di  questo  rapporto  io 
non  sono  troppo  sicuro  e  non 
posso  quindi  afTeruìarlo  con 
tutta  quella  certezza  colla 
quale  mi  è  facile  garantire 
degli  altri  fatti  che  vado  qui 
descrivendo. 

La  questione  che  ora 
maggiormente  interessa  ri- 
solvere è  appunto  quella  di 
vedere  con  ogni  esattezza  il  rapporto  ultimo  ed  il  modo  di  terminare  di 
queste  sottilissime  fibrille  nervose.  Di  tale  questione  mi  sono  specialmente 
preoccupato  in  questi  giorni  ed  ho  potuto  mettere  in  evidenza  alcuni  fatti  che 
io  credo  abbiano  un  valore  grandissimo. 

Il  modo  di  terminare  di  queste  fibrille  nervose  presenta  diverse  modalità. 


<. 


Fjgukk  4  e  5.  ^  Due  cum  di  fibrillo  iillnitormiuali,  che  pre- 
aentaiio  la  particolarità  di  finire  con  un  risonflameiito  ter- 
minale ben  muiifeato.  Oc.  4,  Obb.  ò%  Konatka,  x  620. 
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Talvolta  al  loro  estremo  terminale  si  osserva  un  ben  manifesto  rigonfia- 
mento, che  per  grandezza  supera  di  gran  lunga  le  varicosità  che  si  osservano 
lungo  le  fibrille  medesime  (fig.  4  e  5).  In  questi  casi  pare  si  tratti  di  una  vera 
e  propria  terminazione,  perchè  al  di  là  del  rigonfiamento  terminale  non  mi  è 
riuscito  di  vedere  alcun  che  da  far  sospettare  di  una  continuazione  della  fibrilla. 

Altre  volte  non  si  riesce  a  scorgere  un  rigonfiamento  terminale;  in  tal 
caso  si  può  constatare  colla  massima  evidenza  come  la  reazione  aurica  non  è 
avvenuta  con  quella  finezza  che  sarebbe  desiderabile  per  mettere  in  chiaro 
tutto  il  decorso  della  fibrilla  nervosa.  In  questi  casi  si  vede  sempre  che  olire 
il  termine  reazionato  della  fibrilla,  esiste  un  tratto,  non  saprei  dire  se  lungo 
0  corto,  che  sebbene  non  colorato  è  facile  tuttavia  seguirlo  coli' occhio  un  buon 
tratto  al  di  là  del  punto  ove  cessa  la  reazione  aurica  ifì^.  1,  2  e  3).  Ho  anche 
visto  come  da  una  fibrilla  nervosa,  che  si  presenta  nel  modo  ora  descritto,  si 
stacca,  poco  avanti  la  sua  fine  apparente,  un  sottilissimo  e  corto  ramoscello 
collaterale,  il  quale,  come  la  fibra  da  cui  deriva,  non  è  stato  messo  in  evi- 
denza in  tutto  il  suo  decorso  (fig.  3).  L'esistenza  di  questo  ramo  collaterale 
mi  pare  abbia  molto  Interesse  per  il  significato  della  particolarità  anatomica 
che  andiamo  descrivendo. 


^ 


FlGUJLA  6.  —  La  fibrilla  oltratorminale  di  qaesta  piastra  motrice  si  termina 
apparentemente  sotto  forma  di  piastrina,  con  divisioni  dicotomiche  poco 
abbondanti  e  rarioosltà  terminali.  Oc.  8,  Obb.  ^'V„,  Koristka,/v  i»60. 

Alcune  volte  per  conti*o  il  modo  apparente  di  terminare  di  queste  fibrille 
nervose  è  del  tutto  diverso  da  quello  che  abbiamo  visto  finora.  Esse  infatti 
danno  luogo  ad  una  piccolissima  espansione,  simile  ad  una  piastra  motrice 
(fig.  6  e  7).  Tale  espansione  si  determina  per  una  limitatissima  divisione 
dicotomica  della  estremità  della  fibrilla  nervosa,  accompagnata  dalle  caratte- 
ristiche varicosità  terminali.  Per  cui  in  questi  casi  parrebbe  proprio  di  tro- 
varsi davanti  al  fatto  di  una  seconda  piastrina  terminale,  derivante  da  una 
piastra  motrice  comune. 

Dalle  apparenze  morfologiche  descritte,  parrebbe  ancora  che  qui  dovesse 
trattarsi  di  un  vero  e  proprio  modo  di  terminazione  definitiva  delle  fibrille 
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amlelinìrhe.  Ed  anche  a  me  pareva  che  le  cose  stessero  così,  quando  esami- 
nando una  di  queste,  diciamo  cosi, 
piastrine  secondarie,  mi  venne  fatto 
di  constatare  sicuramente  come  la 
fibrilla  sì  seguita  ancora  al  di  \h  della 
piastra  secondaria  medesima. 

Osservando  ad  un  forte  ingran- 
dimento il  punto  dove  la  fibrilla  ner- 
vosa va  a  costituire  la  piastrina  secon- 
daria, noi  vediamo  come  da  un  lato  dì 
questa  si  stacca  una  seconda  fibrilla 
di  una  sottigliezza  estrema  e  che  non 
presenta  le  caratteristiche  varicosità 
che  si  notano  nella  prima  fibrilla  ema- 
nata dalla  piastra  motrice.  La  lun- 
ghezza di  questa  seconda  fibrilla  è  no- 
tevole, ma  non  si  riesce  a  vedere  ne 
come,  né  dove  va  a  terminare  (fig.  7). 

La  constatazione  del  fatto  che  da 
una  piastra  motrice  si  distacca  una 
sottile  fibrilla,  la  quale  va  a  sua  volta 
a  formare  una  seconda  piastrina,  e  che 
poi  da  questa  si  genera  una  seconda 
fibrilla  ancora  più  sottile  e  più  lunga 
della  prima,  a  me  pare  del  più  alto  in- 
teresse e  sul  valore  di  esso  meglio  di 
me  dirà  il  Prof.  Apjìthy. 

Per  ì  fatti  adunque  ed  i  rapporti 
da  noi  brevemente  descritti,  è  lecito 
venire  alla  conclusione  che:  --  Le  pia- 
stre  motrici  neiruomo  non  rappresentano 
la  teitninazione  vera  e  propi'ia  dei  nei-vi 
tnotori^  perchè  al  di  là  delle  stesse  esi- 
ste una  continuità  anatomica  ben  dima- 
strahik^  determinata  da  fibrille  nervose 
(tmieUniehe,  di  cui  non  conosciamo  an- 
cora gli  ultimi  rappoì^ti. 

Per  non  sollevare  intempestive 
questioni  di  pura  teorìa  e  per  non 
mettere  in  possibili  collisioni  ì  fatti 
colia  spiegazione  che,  almeno  fino  ad 
oggi,  deve  concedersi  ai  medesimi,  ed 
aspettando  che  nuove  e  più  minute  indagini  vengano  a  maggiormente  illumi- 
narri  sulla  struttura  e  sui  rapporti  del  sistema  nervoso,  io  ho  credulo  pru- 


\ 


I 
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Figura  7.  —  Altra  piastra  motrice  la  oui  fibrilla 
oltraterminale  oà  laogo  ad  ana  piccola  pia- 
strina seoondaria»  dalla  quale  poi  sol  abbiamo 
veduto  nascere  nna  MotUlissima  e  lan^a  fibrilla, 
di  col  non  oi  è  riescito  scorgere  né  U  modo, 
nò  il  ponto  di  terminaslone.  Qnesto  è  il  fatto 
più  interessante  deUe  nostre  uuaun  salóni.  Oe.  3, 
Obb.  *''/„,  Korìstka,  X  950. 
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dente  di  concedere  momentaneamente  a  queste  fibrille  nervose  l'ap|)ellativo  di 
uUraterminali. 

Quale  che  sia  il  loro  significato,  tale  denominazione  può  forse  restare  a 
rappresentarci  il  presente  stato  di  cose,  riguardo  alla  nuova  fase  che  va  subendo 
lo  studio  della  struttura  del  sistema  nervoso. 

CON8IDERA2IONI  DEL  PrOF.   8.  Apàthy 
SULLE    08SBEVAZ10NI    DEL    DOTT.    R  UFF  INI. 

Per  me  l'importanza  maggiore  delle  osservazioni  contenute  nella  prece- 
dente nota  sta  in  ciò  ch'esse  dimostrano  in  un  caso  concreto,  e  quel  che 
sopratutto  importa  per  la  maggior  parte  degli  anatomici,  nell'uomo,  che  certe 
pretese  terminazioni  non  sono  terminazioni.  E  infatti  possibile  che  anche  al- 
trove esistano  tratti  nervosi  al  di  là  dei  finora  visibili,  che  potrebbero  costi- 
tuire connessioni  dirette  fra  un  neurone  e  l'altro.  Le  nostre  osservazioni 
t/)lgono  cosi  una  pietra  dal  basamento  sul  quale  riposa  la  teoria  del  neurone. 

E  anche  se  niente  sapessimo  degli  ultimi  rapporti  di  quei  tratti  nervosi 
«  ultraterminali  »,  noi,  anziché  sostenere  ancora  il  dogma  dell'isolamento 
anatomico  del  neurone,  dovremmo  semplicemente  confessare  che  non  cono- 
sciamo le  più  fine  relazioni  che  hanno  fra  di  loro  i  diversi  elementi  del  si- 
stema nervoso. 

Del  resto,  nel  mio  lavoro  sopra  citato  ho  già  provato  che  molte  cosi  dette 
«terminazioni  nervose  »,  tanto  centrali  che  periferiche,  sono  in  realtà  delle 
strutture  particolari  che  danno  più  nell'occhio  sul  cammino  del  nervo,  o  sono 
luoghi  resi,  artificialmente  più  appariscenti  o,  infine,  semplicemente  interru- 
zioni meccaniche.  Nei  due  primi  casi  è  in  nostro  potere,  mediante  colorazioni 
migliori,  di  rendere  visibile  anche  il  cammino  ulteriore  del  nervo;  nel  terzo  caso 
la  coerenza  del  tratto  interrotto  si  potrà  dimostrare  evitando  le  cause  che  hanno 
prodotto  r  interruzione  meccanica,  cioè  ricorrendo  ad  uùa  tecnica  più  adatta. 

Anzi,  ho  dimostrato  per  vari  casi,  come,  seguendo  il  tratto  ultraterminale 
del  nervo,  sebbene  spesso  per  lunghi  rigiri  e  per  diverse  strade,  si  arriva 
da  una  certa  cellula  ganglionare  ad  un'altra  cellula  ganglionare  senza  vedere 
nessuna  interruzione  della  via  conduttrice.  É  specialmente  nella  parete  inte- 
stinale della  Pantobdella  che  riesce  più  facile  di  seguire  i  nervi  fin  nelle  loro 
più  sottili  diramazioni,  e  constatare  che  queste,  dopo  giunte  al  massimo  della 
sottigliezza,  si  continuano,  a  mano  a  mano  ingrossandosi,  fino  a  costituire  un 
nervo  considerevole  o  giungere  ad  una  cellula  ganglionare.  Questa  via  con- 
dutta^ic^  può  passare  per  diversi  elementi,  per  esempio  cellule  ganglionarì  più 
o  meno  grandi,  varie  cellule  sensorie,  cellule  muscolari,  talvolta  parecchie  di 
seguito,  ecc. 

Ma  ci  sono  certe  vie  conduttrici  che,  tanto  nel  centro  che  alla  periferia, 
raggiungano  la  massima  sottigliesKsa  finora  osservata  in  qujalunque  elemento 
istologico  (cioè  non  di  rado  0.05  {t  o  Vtoooo  ^"0  <"  P^'  cominciano  a  cambiare 
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spessissìnio  la  loro  direzione.  Ad  ogni  cambiamento  di  diredone  s' incontra 
iinn  ramificazione  dicotomica  che  presenta  la  particolarità  che  i  due  rami  (ra- 
ramente più)  ritengono  lo  spessore  della  fibrilla  ramificatasi  (i).  Continuando 
a  seguire  lo  slesso  nervo  sempre  in  una  direzione,  si  finisce  spesso  col  tor* 
nare  al  punto  di  partenza  :  non  sopra  o  sotto,  né  presso  a  quel  punto,  ma 
proprio  nello  stesso  punto.  Qui,  noi  percorriamo  giusto  i  fili  di  una  grata 
ratta  di  maglie  poligonali  chiuse  (e  geschlossenes  Polygangitter  »),  con  nodi  che 
riuniscono  regolarmente  tre  fili  (di  uguale  grossezza)  in  un  punto,  fili  non 
soltanto  incrociantisi,  ma  uniti  per  fusione.  Questa  rete  i'  ho  chiamata  rispet- 
tivamente grata  elementare  centrale  o  periferica  («  eentraìes  und  peripherisches 
Elementargitter  »). 

La  convinzione  che  non  esittmio  tetnUnazioni  neivose  naturali  credo  debba 
afiaceiarsi  alla  mente  di  quanti  non  si  lasciano  spaventare'  dalla  fatica  di  pro- 
seguire attentamente  e  ripetutamente  le  vie  conduttrici  sopra  accennate,  nei 
miei  preparati  o  in  preparazioni  fatte  coi  miei  metodi.  Certamente  s' incon- 
treranno nel  preparato  molto  spesso  interruzioni,  ma  si  potrà  convincersi  fa- 
cilmente che  si  tratta  sempre  di  interruzioni  artificiali.  Talvolta  il  nervo  è 
tjiglialo  0  rotto,  talvolta  ha  cambiato  soltanto  direzione  in  modo  che,  essendo 
perpékidicolare  al  campo  visivo,  mostra  all'osservatore  un  punto  che  corri- 
sponde alla  sua  sezione  ottica;  e  finalmente  il  nervo  può  entrare  in  tali  rapporti 
con  altri  elementi  istologici  che  il  seguirlo  più  lontano  diviene,  per  questa 
causa,  impossibile. 

Questa  continuità  delle  vie  conduttrici,  non  interrotta  che  accidental- 
mente, si  può  paragonare  benissimo  alla  continuità  del  sistema  circolatorio 
del  vertebrati.  Come  nello  stato  adulto,  le  arterie  passano  ininterrotte  nella 
rete  capillare  e  come  dalla  rete  capillare  emergono  le  vene,  cosi  nel  sistema 
nervoso  la  grata  elementare,  centrale  per  il  centro  e  quella  periferica  per  la 
perifS^ia  sono  intercalate  fra  le  vie  nervose  afferenti  ed  efferenti.  Le  anasto- 
mosi fra  diverse  vie  conduttrici  senza  intervento  della  grata  elementare  sono 
(quantunque  non  manchino  forse  in  nessuna  parte)  relativamente  cosi  rare, 
come  nel  sistema  sanguigno  le  connessioni  preeapillari  fra  arterie  e  vene.  Ne- 
gare la  continuità  anatomica  delle  vie  nervose  per  la  sola  ragione  che,  almeno 
di  regola,  non  si  trovano  grosse  anastomosi  conduttrici  fra  cellule  ganglionari 
vicine,  sdirebbe  altrettanto  infondato  quanto  il  negare  la  continuità  del  sistema 
sanguigno  per  non  avere  trovate,  in  un  certo  caso,  connessioni  dirette  fra  le 
arterie  e  le  vene  che  decorrono  le  une  accanto  alle  altre. 

Ma  come  mai  in  quelle  specie  di  preparati  finora  preferite  nello  studio 
della  fina  anatomia  del  sistema  nervoso  (cioè  la  reazione  nera  del  Golgi,  la 
preànrificazìone  ordwaria  [metodo  del  cloruro  d'oro  a  fresco  vecchio]  e  il  me- 
todo ardtaario  al  bleu  di  metilene  cosi  detto  vitale)  s' incontrano  terminaziont 
nervose  così  sorprendenti,  tanti  rigonfiamenti  terminali,  ecc.? 

(1)  Vedi  la  «piegwione  di  queste  ctrooitenia  nella  mia  noto  Bemerkungen  zu  Qarbowtki'»  DartUH» 
Umg  mein$r  Lekre  vòn  den  teitmdm  N»rvenelemmtéti.  Biol.  Centralbl.,  XVIII  Jid.,  180ff,  |mx.  704-713 
(pag.  711-7112). 
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Comparando  questi  preparati  cogli  altri,  nei  quali  non  si  vedono  termi- 
nazioni (cioè  con  preparati  ottenuti  col  mio  metodo  del  cloruro  d'oro,  in  ispeeie 
colla  posta u ri ficazione,  metodo  del  cloruro  d'oro  sulle  sezioni,  col  mio  metodo 
dell'ematossilina  e  la  mia  modificazione  del  metoklo  al  blu  di  metilene  (1), 
oppure  col  trattamento  al  molibdato  di  Bethe  (!2),  si  rimane  colpiti  da  una 
grande  differenza  nel  modo  di  presentarsi  specialmente  delle  fibre  nervose 
sottili  e  sottilissime,  differenza  che,  considerata  più  davvìcino,  è  capace  di 
dare  risposta  alla  nostra  domanda. 

Nella  prima  categoria  di  preparati  le  fibre  nervose  sottili  sono,  più  o 
meno,  sempre  varicose,  moniliformi.  Nella  seconda  categoria  esse  sono  lisce^ 
anzi,  per  la  più  gran  parte,  sono  paralleli  fra  di  loro  anche  i  contorni  este- 
riori della  fibra  nervosa;  sopra  tutto  le  iveurofUnille  stesse,  cioè  la  parte  con- 
duttrice specifica  del  nervo,  hanno,  da  un  punto  di  ramificazione  fino  ad  un 
altro,  sempre  un'eguale  grossezza  e  presentano  (nei  miei  preparati  al  cloruro 
d'oro)  l'aspetto  di  fili  fnetallicL  Così  nettamente  differenziate  o  (secondo  i  pro- 
cessi )  isolate  sono  le  neurofibrille  nei  vari  nervi. 

Perciò  potremmo  chiamare  questi  preparati  brevemente  preparali  a  neuro- 
fibrille;  riserviindo  agli  altri,  finché  si  trovi  una   denominazione  adatta   più 
breve,  l'indicazione  di  pf^arali  senza  diffei'enziazione  delle  neurofibrille,  oppure, 
essendo  i  metodi  del  Golgi  i  più  importanti,  preparati  tipo  Golgi.  Le  fibrille 
nervose  più    fine  colorate   in  quest'  ultimi  corrispondono,   veramente,   alle 
fibrille  primitive  (PrimitivfibiHlen)  di  Max  Schultze;  ma   le  fibrille  primi- 
tive di  Max  Schultze,  cioè  le  più  fine  ramificazioni  di  cui  Schultze  sup- 
poneva la  continuazione  ininterrotta  nella  fibra  nervosa  più  grossa,  consistono, 
come  l'ho  dimostrato  pel  primo,  nella  neutvfibrilla  stessa  e  nella  sostanza  peri- 
fibrillare  che  forma  un  involucro  (guaina  perifibrillare)  più  o  meno  spesso  at- 
torno alla  neurofibrilla.  Cosi  le  mie  neurófibrille  —  che  nessuno  prima  di  me 
(fino  all'anno  1885,  quando  ho  pubblicato  le  mie  prime  ricerche  sul  sistema 
nervoso)  ha  vedute  negli  hvertebrati  e  che  solamente  il  Kupffer  ha  potuto 
dimostrare  nel  solo  nervo  sciatico  della  rana  —  non  corrispondono  che  ad  una 
parie  della  fibrilla  primitiva  Schuitziana,  benché,  sul  principio,  anch'io  le  abbia 
chiamate  fibrille  primitive  e  neurofibrille  promiscuamente.  Ma,  sin  dal  4898, 
ho  riservato  il  nome  neurofibrilla  per  gli  elementi  istologici  specifici  del  sistema 
nervoso,  per  la  natura  conduttrice  dei  quali  ho  portate  tutte  le  prove  mor- 
fologiche possibili,  ritenendo  il  nome  di  ^  Primitivfibrille  »  come  quello  ch'era 
conosciuto  già  dallo  Schultze,  per  il  nervo  più  semplice  che  esiste  anatomi- 
camente e  che  consiste,  lo  ripeto,  nella  neurofibrilla  e  nel  suo  involucro  pe- 
rifibrillare. (Fibrilla  primitiva  Max  Schultze  =  neurofibrilla  Apàthy  -4-  in- 
volucro perifibrillare).  Nei  nervi  più  grossi  le  fibrille  primitive  sono  unite  in 
fascio,  gì'  involucri   perifibrillari  delle  neurófibrille  si  fondono  insieme  e  for- 
mano la  sostanza  interfibr illare.  Ma  voglio  accentuare,  per  evitare  malintesi, 


(1)  Vedi  il  mio  lavoro  soprncitato.  Tolti  i  tre  metodi  tono  doscritti  in  dettm^lto  anolie  dal  Carassi. 

(2)  Vedi  BmHK,  Dm  Molybdanver/ahren,  «U.,  in  :  Zeit.  f.  wìm.  Milir.^ XVII  Bd.,  leoo,  pai;:.  18-S5. 
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che  è  la  stessa  sostanza^  che  chiamo  sostanza  (involucro)  perifibriUare  nella  fibìilla 
primitiva  contenente  una  sola  .neurofibrilla  e  sostanza  interfibrillare  nella  fibra  ner- 
vosa contenente  più  iuna  neurofibrilla. 

Ora  nei  preparati  tipo  Golgi  questi  due  elementi  costituenti  delle  fibrille 
primitive  e  della  sostanza  nervosa  in  generale,  neurofibrille  e  sostanza  peri«' 
od  interfibrillare,  non  son  distinti,  o  perchè  sono  colorati  in  modo  eguale,  o 
perchè  solamente  la  sostanza  perifibriUare  è  colorata  e  resa  nello  stesso  tempo 
opaca.  Per  esempio,  non  credo  che  le  neurofibrille  stesse  dieno  mai  la  reazione 
nera.  Tuttavia  è  possibile  che,  nelle  mani  del  Golgi  e  dei  suoi  allievi,  talvolta 
anche  neurofibrille  nude  o  bensì  non  nude,  ma  in  generale  manciinti  di  invo- 
lucro perifibriUare  (contenute  per  esempio  nell'  interno  di  certe  cellule,  non 
cellule  nervose  nel  mio  senso,  ma  ganglionari  od  altre)  si  rivestano  d'uno 
strato  straordinariamente  sottile  di  precipitato  cromo-argentico.  Ciò  che  corto 
non  è  accaduto  mai  nelle  preparazioni  dei  fedeli  del  dogma  neuroniano! 

Il  Golgi  (i),  dunque,  ha  perfettamente  ragione  di  dire  che  coi  suoi  me- 
todi fibre  nervose,  <  fibrille  primitive  »,  della  stessa  sottigliezza  sono  dimo» 
strabili  come  coi  miei,  e  che  anzi,  sotto  questo  rapporto^  ì  suoi  metodi  forni* 
scono  risultati  che,  per  i  vertebrati,  io  non  ho  potuto  ancora  ottenere.  Ma 
e'  è  una  grande  differenza  fra  i  nostri  metnli  e  in  favore  dei  miei.  Questa 
differenza  è,  come  l' ho  detto,  che,  coi  metodi  del  Golgi  (e  cogli  altri  metodi 
di  questo  gruppo)  è  impossibile  rendere  visibile  la  parte  conduttrice  specifica 
del  sistema  nervoso,  cioè  le  neurofibrille  stesse,  mentre  che  nei  miei  prepa- 
rati la  fibrilla  primitiva  Schultziana,  o  la  via  conduttrice  in  generale,  si 
presenta  differenziata  nei  suoi  due  costituenti,  essa  è,  per  cosi  dire,  analiz- 
zata mediante  colorazioni  differenti  in  neurofibrille  specifiche  e  in  sostanza 
peri-  0,  rispettivamente,  interfibrillare. 

La  colorazione  (una  vera  tinzioné)  di  questa  ultima  è  sempre  molto  meno 
intensa  e  perfettamente  trasparente  in  modo  che  essa  non  nasconde  le  neu- 
rofibrille. E,  se  non  si  colorano  tutti  e  due  I  componenti,  non  sono  le  neurofi- 
brille che  rimangono  incolori,  ma  la  sostanza  perì-  od  interfibrillare  e  in 
questi  casi  risulta  un  isolamento  tintoriale  delle  prime.  Nei  preparati  senza 
differenziamento  delle  neurofibrille  non  si  colora,  invece,  che  la  sostanza 
peri-  0  interfibrillare,  e  risulta  regolarmente  un'  impregnazione  (il  principio 
colorante  depositandosi  sotto  forma  di  una  polvere  impalpabile)  che  rende  questa 
sostanza  opaca. 

È  impossibile  che  e  lo  stato  moniliforme  e  lo  stato  liscio  di  una  fibra 
nervosa  siano  egualmente  naturali,  se  non  sono  forse  differenze  funzionali, 
ciò  che  non  si  potrebbe  supporre,  essendo  le  fibre  nervose  in  una  categoria 
di  preparati  tutte  e  sempre  liscie,  nell'altra  categoria  tutte  e  sempre  più  o 
meno  varicose.  C!ome  le  fibre  nervose,  se  fossero  varicose  nel  loro  stato  na- 
turale, potrebbero  assumere,  in  conseguenza  della  preparazione,  artificialmente, 


(1>  G.  Gouii,  Alila  ttrvUura  deUt  eelMe  n$rwm  del  midoUo  apinaU^  in  :  Boll,  della  Soc.  Mftl. 
Cblr.  di  Pavia,  1000,  n.  1,  pag.  1-32,  Tav.  I.  (Vedi  pag.  4). 
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quella  Useezza  UDiforme  con  cui  si  presentano  nei  preparati  a  neurofibrille? 
Questo,  mi  pare  veramente  difficile  ad  immaginare.  Molto  facile  è,  invece,  spie- 
garsi la  formazione  artificiale  delle  varicosità  nei  preparati  senza  differenzia- 
mento delle  neurofibrille.  È  dunque  già  a  priori  molto  più  verosimile  che  le 
fihre  nervose  siano  lisce  per  natura  e  che  le  varicosità  siano  artefatte. 

Questa  mia  convinzione,  che  le  varicosità  siano  artefatte,  non  può  essere 
scossa  neanche  dalla  recentissima  pubblicazione  di  J.  Arnold  (Cfr.  €  Die  De- 
moMtraiion  der  Neiifenendausbreitung  in  den  PapUlae  fungiforme»  der  lebenden 
Frosehzunge  > -^  in  :  Amt.  Anzeigeì\  Bd.  XVIH,  No.  24-25,  2  Juli  1900, 
p.  577-579).  Cospargendo  di  polvere  di  bleu  di  metilene  la  lingua  vivente 
della  Rana,  l'Arnold  osservava  che  non  soltanto  grossi  rami  nervosi,  ma 
anche  ramoscelli  fini  si  tingevano  intensamente  «  mentre  la  lingua  è  capace 
di  contrarsi  e  la  circolazione  rimane  inalterata  ». 

1  fini  rami  nervosi  erano  varicosi.  Ma  anche  qui  le  varicosità  possono 
essere  conseguenza  del  trattamento,  nonostante  la  sopravvivenza  degli  altri 
tessuti.  Anzi,  non  è  neanche  necessario  ammettere  che  le  fibre  nervose  sieno 
morte  ;  i  rigonfiamenti,  le  varicosità,  potrebbero  anche  sparire,  quando  sieuo 
ristabilite  le  condizioni  normali.  Nelle  osservazioni  dell'Arnold,  vedo  piuttosto 
una  prova  che  le  fibre  nervose  sono  molto  facilmente  alterabili,  e  non  che  lo 
stato moniliforme sia  loro  naturale.  Già  il  fatto  che,  come  e'  insegna  l'Arnold, 
i  piccoli  nodi  sono  i  primi  a  colorarsi,  mostrando  subito  una  colorazione  molto 
intensa,  e  poi  appariscono  nodi  più  grandi,  e  clie  i  fili  sottilissimi  che  li  riu- 
niscono si  colorano  più  tardi  ancora  :  starebbe  piuttosto  a  dimostrare^  che  in 
principio  si  colora  soltanto  la  sostanza  perifibrillare,  prendendo  la  forma  di 
piccole  goccie  che  divengono  più  grandi  via  via  ch'essa  si  contrae  e  perde  sem- 
pre più  il  suo  carattere  naturale. 

Ma,  colorando  il  sistema  nervoso  degli  Irudinei  coi  bleu  di  metilene,  la 
formazione  delk^  varicosità  si  lascia  seguire  direttauìente  sotto  il  microscopio, 
Clune  r  ho  descritto  sin  dal  1892  (1).  Si  vede  che  la  sostanza  perifibrillare  si 
gonfia  qua  e  là  e  poi  sì  contrae  in  goccie  più  o  meno  grandi.  In  prepara- 
zioni fatte  eolla  mia  modificazione  del  metodo  al  bleu  di  metilene,  ma  meno 
riuscite,  le  neurofibrille  sono,  veramente,  differenziate,  ma  anche  la  sostanza 
per>-  od  interfibrillare  si  colora  in  modo  cospicuo.  Anche  qui,  le  neurofibrille 
slesse  sembrano  perfettamente  liscie,  incluse  nella  sostanza  peri-  od  interfi- 
brillare, e  non  ci  può  essere  dubbio  che  proprio  quest'  ultima  formi  le  vari- 
cosità. Qua  e  là,  la  neurofibrilla  contenuta  nella  fibrilla  primitiva  è  messa  in- 
teramente a  nudo  ;  e  il  tratto  denudato  è  di  solito  tanto  più  lungo  quanto 
maggiore  è  la  varicosità  che  lo  precede  o  lo  segue.  Facendo  ora  d'un  tal  (^-> 
getto  uà  preparato  fiermanente,  secondo  il  procedimento  da  me  indicato,  e 
comprimendolo  un  poco  per  questo  scopo,  si  osserva  che  le  fibrille  primitive 
si  niflifono  più  spesso  in^mediatamente  dietro  le  varici,  e  tanto  più  facilmente 


(l)  Xr/ahrungm  vn  der  Sehondlung  d«9  Nenmuytlémt  Jilr  hittùhifiMhe  Xweeké,  iée.,  In  r  Zait. 
f.  wIm.  Mikr.,  Bd.  IX,  1892,  pag.  16-37. 
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quanto  la  varice  è  più  grande,  e  i  punti  di  rottura  (die  Rissenden)  sì  allonta- 
nano uno  dall'altro  anche  per  un  lungo  tratto  mentre  il  pezzo  si  raggrinza  a 
poco  a  poco. 

Queste  osservazioni,  mi  pare,  ci  permettono  una  conclusione  generale  ri- 
guardo al  modo  con  cui  le  varicosità  possono  contribuire  all'aspetto  dei  pre- 
parati senza  diiTerenziamento  delle  neuro&brille.  Da  una  parte  i  tratti  delle 
fibre  nervose  finissime  denudali  del  loro  involucro  perifibrillare  debbono  rima- 
nere incolori  nel  preparato  e  perciò  debbono,  dato  il  modo  solito  di  osservare 
questa  specie  di  preparati,  essere  ovunque  invisibili  :  così  mi  spiego  Porigine 
delle  apparenti  interruzioni,  quelle  <  terminazioni  »  della  via  conduttrice 
preformata  che  necessariamente  debbono  presentarsi  sotto  forma  di  piccoli 
rigonfiamenti.  D'altra  parte,  la  via  conduttrice  preformata  si  rompe  anche  in 
ispecie  presso  le  varici  più  grandi  :  si  originano  cosi  interruzioni  reali  fna  artifi' 
ciali^  con  due  monconi  di  cui  l'uno  si  presenterà  sotto  forma  di  nodo  (rigon- 
fiamento terminale),  l'altro,  invece,  sotto  forma  di  e  terminazione  a  punta.  > 

È  dunque  evidente  che,  nei  preparati  senza  differenziamento  delle  neii- 
rofibrille,  dipenderà,  per  la  più  gran  parte,  dal  caso  il  poter  seguire  una  fibra 
nervosa  .finissima  più  o  meno  lontano.  Quanto  più  essa  è  sottile,  tanto  più 
grande  è  la  probabilità  d'incontrare  lungo  il  suo  cammino  una  interruzione 
apparente  o  reale,  ma  artificiale,  non  tenendo  conto  qui  del  fatto  che  anche 
la  reazione  può  mancare  arbitrariamente  in  diversi  punti.  Senza  varicosità 
forse  non  ci  sarebbe  stata  mai  la  dottrina  del  neurone. 

Un  esempio  molto  importante  per  dimostrare  che,  anche  in  questa  cate- 
goria di  preparati,  le  vie  conduttrici  si  possono  seguire  talvolta  molto  al  di 
là  dei  soliti  limiti,  ci  presenta  lo  splendido  preparato  del  dottor  Kuffìni  sopra 
descritto  e  che  ho  avuto  la  fortuna  di  studiare  in  dettaglio  a  Pavia.  Questo 
preparato  è,  nello  stesso  tempo,  una  prova  stringente  che  la  via  nervosa  non 
si  termina  (o,  al  meno,  non  si  termina  sempre  —  io,  da  parte  mia,  eredo 
che  non  si  termina  mai)  nella  piastra  motrice  dei  muscoli,  come  negli  Ini- 
dinei  non  termina  nelle  «  creste  terminali  »  da  me  descritte,  che  corrispon- 
dono perfettamente  alle  piastre  motrici  dei  Vertebrati.  Anche  nei  vertebrati 
(e  in  un  vertebrato  abbastanza  superiore,  nell'uomo!)  emergono  vie  nervose 
finissime  dalla  «  piastra  teruiinale  »,  le  quali  attraversano  la  fibra  muscolare 
in  diverse  direzioni,  si  ramificano  e,  in  tutto  come  negli  Irudinei,  entrano 
anche  in  fibre  muscolari  vicine. 

Ma  l'accuratissima  descrizione  del  Ruffini  ci  mostra  anche  perchè,  nei 
preparati  di  questa  specie,  non  si  possa  seguire  le  vie  conduttrici,  nella  più 
grande  parte  dei  casi,  oltre  un  certo  limite.  Si  tratta,  ricordiamolo,  di  un 
metodo  al  cloruro  d'oro  a  fresco,  senza  differenziamento  delle  neurofibrille. 

Alla  grandezza  appunto  del  rigonfiamento,  con  cui,  in  certi  casi,  la  fibrilla 
staccatasi  dalla  piastra  motrice  sembra  terminarsi,  devesi  attribuire  l'ésiistenza 
della  terminazione  medesima  che,  secondo  la  mia  opinione,  non  è  altro  che 
nna  rottura  della  via  conduttrice  dietro  al  punto  ove  la  sostanza  perlfibnllare 
si  era  c<^tratta  formando  una  grossa  goccia. 
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Le  piastre  secondarie  derivanti  da  una  piastra  motrice  comune  mi  paiono 
punti  dove  parecchi  piccoli  rami  della  fibrilla  si  originano  contemporaneamente 
in  un  piano,  dando  luogo  così  ad  una  piccola  espansione.  In  tali  punti  anche 
negli  Irudinei  si  accumula  spesso  una  quantità  più  considerevole  di  sostanza 
perifibrillare.  Tali  espansioni  sono  rese  tanto  più  vistose  che  anche  la  sostanza 
perifibrillare  dei  rami  qui  originatisi  si  contrae  e  si  confonde  in  questo  punto. 

La  preparazione  del  Ruffini  mi  fece  subito  l'impressione  che  l'impos- 
sibilità dì  seguire  più  oltre  i  finissimi  rami  nervosi  «  ultra  terminali  »  dipen- 
desse da  una  parte  dalle  varicosità,  e  dall'altra  parte  dalla  mancata  reazione. 

Se  è  lecito  giudicare  da  reperti  ottenuti  in  animali  cosi  <  inferiori  > 
come  gli  Irudinei,  secondo  le  mie  osservazioni,  mi  figuro  la  sorte  ulteriore 
probabile  dei  rami  <  ultraterminali  »  da  noi  finora  veduti  nel  modo  seguent«\ 
Per  una  parte  essi  attraversano  forse,  nel  loro  cammino  da  noi  non  ancora 
veduto,  ancora  parecchie  fibre  muscolari  vicine,  per  l'altra  parte  si  ramificano 
immediatamente  nella  sostanza  interstiziale  fra  le  fibre  muscolari,  diventando 
fibrille  elementari  isolate.  Queste  fibrille  elementari  passano  poi  alla  grata 
elementare  periferica  che  si  distende  con  maglie  larghe  e  ineguali  nella  so- 
stanza interstiziale  fra  le  fibre  muscolari.  Ma  la  grata  elementare,  alla  sua 
volta,  riceve  altre  fibrille  elementari  che  vengono  e  da  altre  piastre  motrici 
e  da  nervi  non  motori^  dai  nervi  del  senso  generale  non  specializzato  (qui  forse 
dai  nervi  del  senso  muscolare).  È  un'altra  questione,  quali  sieno,  nei  verte- 
brati, questi  nervi  del  senso  generale  (Gemeingefuhl).  Negli  Irudinei  ho  potuto 
recentemente  riconoscere  questi  nervi  in  un  tipo  speciale  di  nervi  da  me  de- 
scritto sin  dal  1897  e  chiamati  <  sensorische  Scklauche  »,  tubi  sensori. 

Per  finire,  debbo  esprimere  la  mia  convinzione  che  anche  altri  osserva- 
tori potrebbero  trovare  nei  loro  vecchi  preparati  al  cloruro  d'oro  parecchi 
luoghi  dove  la  via  conduttrice  si  lascerebbe  seguire  più  o  meno  lontano  al 
di  là  della  terminazione  convenzionale.  Osservando  tali  preparati  coli'  idea 
preconcetta  die  ci  debbono  essere  terminazioni  nervose  e  che  queste  non 
possono  avere  altro  aspetto  che  quello  tradizionale,  noi  trascuriamo  troppo 
facilmente  tali  finezze,  come  ne  abbiamo  trovate  nel  preparato  del  dottor 
Ruffini.  Possa  la  descrizione  della  nostra  piccala  osservazione  incitare  anche 
altri  neurologi  a  riesaminare  senza  preconcetto  i  loro  preparati  al  cloruro  d'oro  ! 


(ClinlOA  p«lehiiitrica  di  Firenze,  diretta  dui  prof.  E.  T»nxi). 


Cerebroplegia  infantile  con  sintomi  di  paralisi  agitante. 

HoU  del  dott.  M.  Gamia,  ittiitente. 

Elvira  P.,  di  14  anni.  La  madre  gode  di  buona  salute,  non  ha  avuto  malat- 
tie degne  di  nota,  non  ha  mai  abortito.  Ha  preso  marito  a  22  anni  e  a  26  par- 
torì la  padente.  Il  padre  dioe  di  non  aver  mai  avnto  malattie  di  sorta,  non  è 
bevitore,  ò  di  mestiere  bracciante.  La  malata  ha  7  fratelli  tutti  sani,  eccetto 
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antf  Boretla,  ohe  ha  sofferto  nei  primi  anni  di  convaleionì,  ohe  le  lasciarono  un 
pervertimento  del  carattere  abbastanza  acoentaato. 

La  pasiente  è  nata  a  termine  di  parto  naturale  e  godè  di  buona  salate  fino 
air  età  di  4  anni.  A  questa  età  fu  colta  improvvidamente  da  forte  febbre  e  da 
convulsioni  a  tipo  jacksoniano  dal  lato  destro.  Dopo  tre  giorni  il  medico  curante 
si  accorse  die  vi  era  emiplegia  destra.  Le  convulsioni  seomparvero  completa- 
tamente  dopo  qualche  giorno.  La  bambina  era  in  uno  stato  semi-comatoso  con 
insonnia,  coprostasi,  perdita  involontaria  di  uriue.  Non  vi  fu  mai  vomito.  Quando 
la  bambina  cominciò  a  migliorare  non  parlava  più,  vi  era  emiplegia  destra,  di 
più  il  braccio  cominciò  a  presentare  un  tremore  continuo.  La  paralisi  tanto 
della  gamba  che  dei  braccio  andò  a  poco  a  poco  migliorando,  e  più  rapidamente 
quella  del  braccio.  La  bambina  rimase  in  letto  circa  un  mese,  dopo  due  o  tre 
mesi  cominciò  a  camminare  sostenuta  per  un  braccio.  Ha  impiegato  circa  6  o 
7  mesi  per  arrivare  a  poter  pronunciare  in  modo  comprensibile  le  parole  più 
comuni.  La  madre  afferma  che  dovette  insegnarle  a  parlare  una  seconda  volta. 
Anche  il  tremore,  che  in  principio  disturbava  molto  la  paaiente,  andò  dimi- 
nuendo. La  madre  lo  notò  però  sempre  soltanto  al  braccio. 

La  bambina  prima  della  malattia  era  intelligente,  svelta,  di  carattere  buo- 
no, dopo  è  divenuta  un  poco  più  irritabile  e  assai  meno  intelligente. 

Stato  presente.  Lo  sviluppo  fisico  della  paziente  non  ò  in  relasione 
coli'  età,  essa  dimostra  li  o  al  più  12  anni.  Non  è  mestruata.  Statura  m.  1,88. 
Peso  Kg.  26.  La  fisonomia  è  pochissimo  espressiva  e  quasi  completamente 
immobile,  lo  sguardo  è  fisso,  i  movimenti  fisiologici  di  chiusura  delle  palpebre 
sono  assai  più  rari  che  nella  norma.  I  movimenti  anche  volontari  dell'  orbico* 
lare  delle  palpebre  e  del  corrugatore  del  sopracciglio,  sono  quasi  completa- 
mente aboliti  da  ambo  i  lati.  Non  vi  sono  paresi  dei  muscoli  oculari,  le  pupille 
reagiscono  alla  luce  e  all'  accomodazione.  Il  velopendolo  non  è  deviato,  la  lin- 
gua viene  sporta  diritta,  con  leggero  tremore  in  massa  L'  angolo  boccale  di 
destra  è  un  poco  più  basso  di  quello  di  sinistra  II  linguaggio  è  normale,  ma  la 
parola  viene  emessa  con  lentezza  e  spiccata  monotonia.  La  testa  è  animata  da 
un  lieve  tremore  che  apparisce  chiaramente  come  trasmesso  dal  braccio.  La 
malata  presenta  un  tic,  che  consiste  nel  tirar  fuori  la  lingua  quando  fa  qualche 
cosa  con  attenzione. 

L'arto  superiore  destro  presenta  un  tremore  che  non  cessa  altro  che  nel 
sonno  e  per  pochi  momenti  anche  colla  volontà,  e  che  aumenta  nelle  emozioni 
e  quando  la  malata  viene  osservata.  Tale  tremore  ò  più  spiccato  all'  avam- 
braccio e  alla  mano  e  viene  trasmesso  al  braccio  e  alla  testa.  La  mano  è  nella 
posizione  caratteristica  di  contar  monete.  Il  tremore  non  aumenta  coi  movi- 
menti volontari,  anzi  la  malata  si  serve  abbastanza  bene  del  suo  braccio  de- 
stro per  mangiare  anche  la  minestra,  per  bere  e  per  fare  qualche  lavoro.  La 
grafica  qui  unita  mostra  come  le  oscillazioni  sono  circa  4  al  secondo,  e  che 
mentre  il  ritmo  è  regolarissimo,  l' ampiezza  invece  delle  oscillazioni  varia  in 
modo  periodico.  La  figura  riproduce  tratti  di  due  giri  successivi  segpaati  dal- 
l'asta  scrivente  sul  cilindro  girante,  e  dimostra  che  l'ampiezza  delle  oscilla- 
zioni oltre  a  variare  in  modo  periodico  (a,  b)  va  anche  gradatamente  aumen- 
tando (a',  b').  Ciò  si  spiega  col  fatto  che  la  malata  in  principio  dell'esame, 
nell'atto  volontario  di  tenere  in  mano  il  tromografo  frena  molto  il  movimento 
abnorme,  che  poi  a  poco  a  poco  riprende  la  sua  solita  intensità. 


La  farsa  mnsoolare  è  egaale  dai 
dua  lati,  il  dinamometro  segna  12  kgr. 
per  ambedue  le  mani.  Lo  avilappo  pnre 
dei  dae  arti  anpariori  i  eguale,  la  lan- 
gheiza  è  di  64  cm.  per  tntti  e  due,  la 
ciroonferensa  del  braccio  a  livello  della 
metà  del  bicipite  è  di  cm.  17,  la  circon- 
l'ereoBa  dell'  avambraccio  a  due  om. 
dalla  piegatura  del  gmnito  è  di  cm.  18 
sempre  per  tutte  due  i  lati. 

I  riflesai  tendinei  e  periostei  sono 
normali.  11  riflesBO  addominale  è  pre- 
sente ai  due  lati.  1  genitali  sono  nor- 
malmente BTÌluppati,  vi  Bouo  scerai 
peli  al  pube. 

Nell'arto  inferiore  destro  si  nota 
un  leggero  tremore;  la  gamba  esagui- 
!>ce  dei  movìineuti  paragonabili  a  quelli 
ili  chi  bntle  il  lempo  col  tallone.  Que- 
sto tremore  ha  le  stesse  proprietà  che 
abbiamo  notato  per  il  braccio,  ma  è 
assai  più  leggero  e  può  sfuggire  ad 
un'  osservaiione  un  po'  superficiale. 
Nelle  emosioni  e  quando  la  malata  aa 
di  essere  osservata  diviene  molto  evi* 
denta.  La  f orsa  mnsoolsre  dell'arto  non 
ò  diminuita  in  modo  appreszabile.  L'ar- 
to non  è  atrofico.  La  sua  InngheKEa  i 
eguale  a  quella  del  sinistro  (cm.  78), 
cosi  pare  la  oiroonferenxii  a  metà  della 
coscia  (cm.  87}  e  la  circonferenza  della 
sura  (om.  26).  I  riflessi  patellari  sono 
molto  vivaci  da  ambo  i  lati,  il  riflesso 
pianterà  debolissimo,  vivace  quello  dal 
tendine  d' Aohille.  Non  vi  è  olono  del 
piede.  È  presente  il  segno  di  B  ahi  n  ski 
a  destra  iu  modo  molto  manifesto. 

Le  sensibilità  doloriOca  e  termi- 
ca, la  percesione  stereogn  ostica  sono 
normali. 

II  senso  muscolare  pare  non  è  al- 
terato. Non  vi  è  sensazione  snbbiettiva 
ài  oeloi-e. 

Non  vi  è  antero-  uè  retropalsìoDO. 
Non  vi  ò  il  segno  di  Bomberg. 

L'andatura  è  lievemente  distur- 
bata dal  tremore  dell'arto  iaferìors, 

specie  quando  la  malata  viene  osserva-  Gmfio»  del  trann 

ta;  anche  la  ootsa  ò  un  po'  disturbata. 
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Nei  movimenti  compiati  dalla  malata,  oompresi  quelli  dell' andatura,  non  tì  è 
traccia  di  rigidità,  nò  di  len  tessa. 

pBichioamente  la  malata  ò  deficiente,  vi  è  poca  attensione  e  an  certo  grado 
di  indifferenaa. 

Lm  storia  sopra  riferiUi  è  quelln  di  non  ccrebrople^ia  inranlìle  a  forinn  iMiii- 
plegicji  e  non  credo  possano  sorgere  dei  dubbi  a  questo  riguardo.  Lo  sviluppo 
deficiente  tanto  psichico  ciie  fisico  (ritardata  pubertà,  aspetto  infaniile)  è  noto 
come  possa  essere  un  seguito  di  tale  affezione  deirinfanssia.  li'  afasia  molto  pro- 
b«*ibilmente  a  tipo  motorio  che  presentò  la  bambina  trova  la  sua  ragione  nella 
probabile  distruzione  del  centro  di  fìroca,  prodotta  dal  processo  di  enceralile, 
ed  è  guarita  certamente  perchè  altre  parti  della  corteccia  si  assunsero  la  fun- 
zione del  linguaggio  articolato,  come  è  noto  può  succedere  in  molti  casi  consi- 
mili, nei  quali,  a  cagione  dell'età  giovanile  dei  pazienti,  il  potere  di  com- 
penso del  centri  nervosi  è  molto  attivo.  A  questo  proa'sso  di  compenso  va 
anche  attribuita  la  guarigione  qupsi  completa  delia  paralisi  tanto  del  braccio 
che  della  gamba,  il  che  induce  a  credere  che  la  lesione  non  sia  stata  molto 
estesa.  Non  vi  sono  rimasti  che  l'cmitremore  e  il  segno  di  Babinski  a  te- 
stimoniare la  lesione  del  fascio  piramidale.  Tutti  i  caratteri  che  presenUi 
questo  tremore  sono  gli  stessi  del  treuiore  caratteristico  del  morbo  di  Parkin- 
son. Abbiamo  visto  che  esso  non  cessa  che  col  sonno  e  per  pochi  momenti 
anche  colla  volontà,  che  aumenta  nelle  emozioni,  e  quando  la  malata  viene 
osservata,  che  non  aumenta  nei  movimenti  volontari.  Ln  grafica  poi  mostra 
che  il  tremore  ha  circa  4  oscillazioni  al  secondo  come  è  proprio  del  tremore 
parkinsoniano,  e  che  vi  è  una  periodicità  nell'ampiezza  delle  oscillazioni. 
Morselli  (1)  pei*  il  primo  ha  messo  in  evidenza  la  periodicità  o  del  ritmo  o 
dell'ampiezza  delle  oscillazioni  come  propria  del  tremore  della  paralisi  agitante. 

Come  risulta  dalla  grafica  riportata  anche  questo  carattere  è  spiccatis- 
simo, e  se  studi  ulteriori,  specialmente  quelli  del  Pieraccini  (2),  hanno  dimi- 
nuita r  importanza  di  esso,  togliendone  la  specificità  per  la  paralisi  agitante, 
pure  rimane  sempre  un  segno  di  grande  valore,  e  nel  caso  presente  in  ispe- 
cial  modo,  perchè  tutte  le  altre  specie  di  tremore  in  cui  tale  periodiciUi  è 
stata  osservata  (isterico,  nevrastenico,  epilettico,  alcoolico  e  saturnino)  non  si 
possono  prendere  in  considerazione.  Di  più  esistono  altri  sintomi  propri  della 
paralisi  agitante,  cioè  la  fisonomia  a  maschera,  la  fissità  dello  sguardo  e  la 
speciale  lentezza  della  parola. 

Nella  letteratura  sono  pochi  i  casi  illustrati  di  sintomi  di  paralisi  agi- 
tante nei  bambini  o  nell'età  giovanile.  Weili  e  ttouvillois  (3)  li  raccolsero 
tutti,  aggiungendone  uno  dì  osservazione  propria,  che  è  molto  simile  al  caso 

(1)  £.  HoRBELL.!,  StUla  dinaMograJUi  e  nte  appUauiani  al  dùtgnoHi»  dei  ditordini  wotori  n^lU 
màUiJttie  ngntoée.  (Blvtoto  sperìnientale  di  frenUtria  e  meilloina  legale.  Faiic.  Ili,  1884  e  Fa80.  II-III, 
1885). 

(2)  A.  PiciucciHi,  Il  tremore,  (CoUezione  ItaUana  cH  Iettare  «alla  medidDa.   MHano,  Tallardi). 

(3)  E.  WEn4«et  RouviLLOis,  Du  eyndnntM  de  Parkinson  ehez  let  en/mntt  et  tee  Jeunet  tujetr, 
(lievae  oiensaelle  dea  maladiee  de  l'enfanoe.  Jain,  1899). 
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soprariferìto  e  ne  differisce  solo  in  quanto  presenta  una  sindrome  parkinso- 
niana  più  completa,  essendovi  anche  l'atteggiamento  caratteristico  del  corpo  e  la 
tendenza  a  cadere  all'  indietro.  La  grafica  del  tremore  da  essi  riportata  è  in  tutto 
simile  a  quella  del  mio  caso  e  vi  è  ancora  da  notare  che  la  bambina  presentata 
è  anche  affetta  da  movimenti  atetosici  nell'arto  paretico  colpito  da  tremore.  Gli 
autori  suddetti  sostengono  che  la  malattia  di  Parkinson  non  si  può  conside- 
rare come  una  forma  clinica  a  sé,  e  non  costituisce  che  una  sindrome  prodotta 
da  cause  diverse  fra  le  quali  si  può  porre  anche  l'encefalite  dell'infanzia. 
Gli  altri  casi  da  essi  raccolti,  di  cui  è  riferita  per  intero  la  storia  clinica,  non 
differiscono  dal  caso  qui  esposto  altro  che  per  il  numero  dei  sintomi  di 
morbo  di  Parkinson  che  presentano.  L'affezione  è  cominciata  o  per  causa 
ignota,  0  dopo  uno  spavento,  identicamente  a  quanto  succede  nelle  cerebrople- 
gie  infantili,  in  cui  spesso  la  malattia  del  bambino  sfugge  ai  parenti  e  da  questi 
In  paralisi  residuale  viene  attribuita  a  cause  svariate,  o  resta  di  origine  scono- 
sciuta. In  due  casi  poi  l'anamnesi  parla  chiaramente  di  un  processo  infettivo.  È 
degno  di  nota  fra  questi  il  caso  di  Lannois  (1),  pure  riferito  dal  detti  autori,  la 
cui  storia  è  in  tutto  simile  alle  precedenti,  ma  ne  differisce  per  l'età  in  cui  si  è 
sviluppata  la  malattia  (il  anni).  L'anamnesi  riferita  dice  che  il  bambino  fu 
affetto  in  questa  età  da  morbillo,  e  qualche  tempo  dopo  cominciò  a  presentare  il 
tremore  caratteristico  da  un  iato,  ed  altri  sintomi  della  malattia  di  Parkinson. 
Non  credo  troppo  arrischiato  l'ammettere  che  anche  in  questo  caso  si  tratti  di 
una  cerebroplegia  dell'  infanzia,  notevole  per  l'età  tarda  in  cui  si  è  sviluppata, 
tanto  più  che  la  malattia  ha  lasciato  oltre  al  tremore  anche  un  grado  notevole  di 
infantilismo.  Finalmente  esistono  altri  quattro  casi  di  sindrome  parkinsoniana 
nell'età  giovanile  illustrati  da  Pierret(^),  da  Sachs  (3),  e  da  Duchenne(4) 
in  cui  la  malattia  cominciò  a  14,  15,  16  e  a  20  anni.  Riguardo  a  questi  vi  è 
da  far  osservare  che  non  si  tratta  probabilmente  di  cerebroplegia,  ma  di  altri 
processi,  tanto  più  che  gli  stessi  Wcill  e  Rouvillois  a  proposito  del  caso  di 
Sachs  fanno  notare  che  vi  sono  sintomi  di  sclerosi  a  placche.  Quanto  si  è  detto 
credo  sia  sufficiente  a  far  ritenere  che  nei  bambini  non  si  abbia  mai  una  vera 
e  propria  malattia  di  Parkinson,  ma  solo  sintomi  eguali  a  quelli  più  salienti 
di  questa  affezione,  cagionati  sempre  da  una  cerebroplegia  infantile.  In  un'età 
un  poco  più  avanzata  la  cosa  è  più  incerta,  ma  in  ogni  modo  il  morbo  di  Par- 
kinson  nei  giovani  sarebbe  un'affezione  rarissima. 

Che  il  tremore  parkinsoniano  si  possa  trovare  anche  all' infuori  del  morbo 
di  Parkinson,  e  più  specialmente  come  postumo  di  un'emiplegia,  è  cosa  nota 
e  nella  letteratura  ne  esistono  numerosissimi  esempi.  Deuiange  (5),  che  studiò 


(1)  Lannou,  Pwr<UytÌ9  agitanU  chez  wn  jmnu  mjet.  (Lyon  médioal,  n.  14,  1804). 

(2)  PiKRRNT  (Jonmàl  de  médeoine  et  de  chinirgie  pratiqne,  1874). 
(8)  B.  Sachs  (New- York  medicai  Joaraal,  18M). 

(4)  Vi  SODO  di  DucHERMB  dae  casi,  il  primo  citato  da  Fernet,  Thòae d'agregation,  1872;  il  se- 
condo citato  da  Charcot,  Lo^ne  dn  mardi  1887-88. 

(6)  E.  Demamob,  Cùniribution  à  VHtidi:  t.  Det  trémbUmetUi  prae-  et  poti  hémipUgiquet  eli» 
particulitr  du  /ormet  rappéUant  VaUutié,  la  patalytU  agitante  et  (a  $Hérote  en  plaqu§$.  B.  Du  Aénti- 
pUgiet  hUatirale»  par  létion»  drébraìe»  ai/métriquet,  (Berne  do  médedne,  U«i,  1883). 
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l'argomento  in  modo  esauriente,  conclude  che  ì  movimenti  abnormi  che  si 
producono  nei  vecchi  emiplegici  richiamano  quelli  della  corea,  dell' atetosi, 
della  paralisi  agitante,  dell'atassia  locomotrice,  della  sclerosi  a  placche,  ed 
anzi,  quando  sopraggiungono  nei  due  lati  per  un'emiplegia  bilaterale  prodotta 
da  focolai  simmetrici,  possono  simulare  quasi  completamente  le  malattie  sud- 
dette e  la  loro  diagnosi  può  presentare  in  tal  caso  grandi  difficoltà.  Bidon  (1) 
poi  è  d'opinione  che  tutti  i  movimenti  incoordinati  post-emiplegici,  eccetto  la 
trepidazione  epilettoide,  si  debbano  riunire  in  un  sol  gruppo,  non  essendovi 
fra  essi  differenza  sostanziale,  nò  centri  distinti  per  ciascuna  varietà  d'incoor- 
dinazione, ed  essendo  tutti  prodotti  da  una  lesione  la  cui  natura  è  indifle- 
rente  e  la  sede  è  in  un  punto  qualunque  del  fascio  piramidale. 

Dunque  una  cerebroplegia  infantile,  o  una  comune  emiplegia  in  un  adulti» 
possono  dar  luogo  ad  un  tremore  post-einìplegico  degli  arti  colpiti,  che  ha  tutti 
i  caratteri  del  tremore  parkinsoniano  non  solo,  ma  che  può  anche  essere  unito 
ad  altri  sintomi  del  morbo  di  Parkinson,  forse  a  seconda  della  estensione  e 
della  localizzazione  della  lesione  del  fascio  piramidale.  Quasi  tutti  i  casi  di 
cerebroplegia  ed  anche  l'osservazione  sopra  citata  di  Demange  a  proposito 
del  tremore  delle  emiplegie  bilaterali,  dimostrano  che  oltre  al  tremore  si  pos- 
sono avere  negli  emiplegici  anche  altri  sintomi  propri  della  paralisi  agitante. 

Ma  anche  lesioni  d'altra  natura  possono  dare  sìntomi  di  malattia  dì 
Parkinson,  per  esempio  un  processo  iniziale  di  sclerosi  a  placche.  Basterà 
citare  il  caso  dubbio  di  Sachs  sopra  ricordato,  e  il  caso  di  Herterich  (2) 
citato  da  Borgherini  (3),  in  cui  in  vita  era  stata  fatta  diagnosi  di  paralisi 
agitante,  e  l'autopsia  dimostrò  una  sclerosi  a  placche.  Simile  errore  diagno- 
stica è  anzi  abbastanza  frequente  e  Borgherini  ne  cita  un  altro  caso  avve- 
nuto in  una  delle  cliniche  di  Padova,  non  illustrato.  Si  può  pensare  che  il 
processo  di  sclerosi  in  questi  casi  abbia  prodotto  distruzioni  localizzate  nei  me- 
desimi punti  dove  si  è  svolto  il  processo  di  encefalite  o  è  avvenuta  l'emor- 
ragia 0  il  rammollimento. 

Anche  tumori  cerebrali  possono  cagionare  la  medesima  sintomatologia. 
Leyden(4)  (citato  da  Brissaud  e  da  Bidon)  nel  1870  comunicò  un  caso  in 
cui  un  tumore  del  talamo  grosso  come  una  mela  aveva  dato  un'emìparalisi 
agitante  al  lato  opposto  senza  emiplegia. 

Benedikt(5)  nel  1887  presentò  un  caso  di  paralisi  agitante  con  para- 
lisi bilaterale  del  111,  in  cui  avanzò  l'ipotesi  che  si  trattasse  di  un  tubercolo 
cerebrale. 

Charcot  nel  1893  in  una  lezione  riferita  da  Gilles  de  la  Tourette  e 


(1)  H.  Bidon,  E^tai  tur  Vhémichorie  tymptomatique  det  màUidie»  de  Vgneipkale,  (Beroe  de  mé- 
dedne,  Aoat,  1886). 

(2)  Hebtekicu  (iDaagnnikl  Dissertation,  Wiinebarg,  1875). 

(8)  A.  BoBGUERini,  Della  parcUiii  offitante.  (Rivista  sp^rimeiiUilo  di  freniatria  e  medicina  legale, 
Faac.  1,  1889). 

(4)  £.  Lbydek,  Fall  tfon  Paralytit  agUan»  de»  rechten  Anne»  in  Folge  der  Entwiokehing  Hnes 
HarkoiM  im  linken  Thalamue,  (Yircbow's  Archiv,  XXIX,  1864). 

(5)  BbmbdIkt  (Intemation.  klinische  RttudBcbau,  N.  40,  1887). 
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J.  riliarc()t(l}  presentò  un  altro  cjiso  consìmile  in  cui  la  sindrome  di  Benedikt 
parlava  chiaramente  per  una  lesione  del  peduncolo  cerebrale,  e  in  cui  però  il 
tremore  oilriva  di  particolare  che  era  in  tutto  simile  al  parkinsoniano,  ma  si 
accentuava  nei  movimenti  volontari. 

Blocq  e  Marinesco(^)  pure  nel  1893  riferiscono  un  caso  in  cui  in  vita 
era  1s\a\\a\  fatta  diagnosi  di  morbo  di  l*arkinson  unilaterale,  e  l'autopsia  di- 
mostrò un  tubercolo  enucleabile  del  peduncolo  che  interessava  la  sostanza 
nera  di  Soemmeringe  comprimeva  i  fasci  del  piede  del  peduncolo.  L'esame 
istologico  però  non  mise  in  evidenza  ne  degenerazione  dei  fasci  piramidali,  né 
dei  peduncoli  cerebellari.  Gli  autori  riportano  la  grafica  del  tremore  avuto  in 
({liei  caso,  e  in  esso  sono  evidenti  gli  stessi  caratteri  che  vi  sono  nelle  grafica 
da  me  raccolta.  Il  malato  aveva  presentato  anche  fìsonomia  a  maschera. 

A  questo  proposito  è  bene  poi  ricordare  come  si  trovi  generalmente  citato  an- 
che un  caso  di  M  endel  (3)  in  cui  un  tubercolo  del  peduncolo  avrebbe  dato  la  sin- 
drome parkinsoniana,  mentre  Mendel  parla  invece  di  un  tremore  intenzionale. 

Quanto  agli  altri  casi  si  può  osservare  che  in  quello  di  Leyden  il  tu- 
more del  talamo  poteva  aver  dato  compressione  della  porzione  subtalamica 
della  capsula  interna,  e  in  quelli  di  Charcot,  Benedikt,|  Blocq  e  Mari- 
nesco  la  localizzazione  del  tumore  è  tale  da  far  ammettere  o  lesione  o  com- 
pressione del  fascio  piramidale,  sebbene  Pesame  istologico  del  caso  di  Blocq 
e  Marinesco  non  abbia  messo  in  evidenza  nessuna  degenerazione  del  fascio 
piramidale.  E  noto  infatti  che  una  compressione  può  dar  sintomi  di  interru- 
zione di  conducibilità  senza  produrre  degenerazione  delle  fibre  nervose.  Questi 
casi  di  tumore  perciò  non  differiscono  dai  casi  di  comune  emiplegia  o  di  cere- 
broplegia  infantile  con  tremore  parkinsoniano  altro  che  per  la  natura  della 
lesione.  Essi  hanno  perciò  poco  che  vedere  colla  vera  paralisi  agitante,  e  si 
devono  riunire  piuttosto  al  gruppo  delle  emiplegie  con  tremore  parkinsoniano 
postemiplegico  accompagnato  da  altri  sintomi  parkinsoniani. 

Eccetto  adunque  i  casi  ricordati  più  sopra  di  sclerosi  a  placche  in  cui 
la  lesione  del  fascio  piramidale  non  è  alfatto  dimostrata,  ma  che  però  si  può 
senza  ostacoli  supporrò  per  analogia,  in  tutti  gli  altri  casi  esaminati  fin  qui 
questa  lesione  esiste  sempre.  IVocedeudo  oltre  in  queste  ricerche  noi  troviamo 
che  Vulpian  (4)  pensò  che  la  paralisi  agitante  fosse  cagionata  da  lesioni  del 
ponte  e  del  bulbo,  fondandosi  specialmente  su  dati  di  patologia  sperimentale. 
Benedikt  (5)  ne  localizzò  le  alterazioni  nel  peduncolo  a  livello  dell'emergenza 
dell' ocuh)motore,  basandosi   su  osservazioni  proprie,  Chvostek  (tì)  nel  lobo 


(1)  GiLLKS  DK  LA  TouiiETiK  et  J.  Chaucot,   Lt  tyndroìne  de   Benedikt.    (Séiuaiuu  móiiicalv, 
N.  16,  1000). 

(2)  P.  Blocq  et  G.  Mabini^sco,  ìSiu»*  un  ccu  de  trembletnent  parkinsonien  hémipUffiquc  gyinptu' 
moHquó  d'une  tumeur  du  pédoncule  cerebrale,  (Sociùtó  de  Uiologie,  27  M;ù  1893). 

(3)  £.  Hkmdel,  Tuberkel  im  UirmohenkeL  (Bdrliuer  kliu.  Wochensohriflt,  N.  20,  188l>). 

(4)  Vulpian,  Citato  da  Borglierinì,  loc.  cit, 

(3)  Benedikt,  Tremblement  aoee  parabj»ic  eroisée  du  moleur  oeulaire  commun.  (BuUcttin  méd., 
10  ^ai,  1880). 

(6)  Chvostek  (Citato  da  Brissaud,  Le^onv  tur  le*  incUadiee  neroeusea.  Parìa,  1805). 
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parietale,  Dubief  (1)  trovò  alterazioni  nella  sostanza  bianca  del  midollo  spinale 
e  Teissier(:2)  pure  trovò  alterazioni  nel  midollo,  specialmente  nei  cordoni 
laterali. 

Dana  (3)  inoltre  ha  trovato  mielite  sclerosante  diffusa  e  atrofìa  delle  cel- 
lule motrici  corticali,  Philipp  (4)  recentemente  ha  col  metodo  di  Nissl  messo 
in  evidenza  alterazioni  delle  cellule  motrici  del  lobulo  paraccntrale,  in  un  c«iso 
di  paralisi  agitante  a  forma  emiplegica,  senza  trovare  altre  lesioni.  DI  più 
anche  Borgherini  nel  lavoro  citato  conclude  ammettendo  che  nella  malattia 
dì  l*arkinson  la  localizzazione  delle  lesioni  si  deve  porre  nelle  vie  motorie 
del  ponte,  del  bulbo  e  del  midollo. 

Tutti  questi  autori  a  seconda  dei  dati  di  cui  disponevano  e  a  seconda  dei 
casi  che  loro  era  occorso  studiare  o  parlano  chiaramente  di  lesioni  del  fascio 
piramidale  in  qualche  punto  del  suo  decorso  o  alla  sua  origine,  o  si  riferi- 
scono a  regioni  dove  il  fascio  piramidale  si  trova  (ponte,  bulbo,  lobo  parie- 
tale, midollo  spinale)  in  modo  da  poter  far  credere  che  anche  in  tali  casi 
il  fascio  piramidale  sia  leso.  Se  alle  conclusioni  di  Dorgherini  e  alle  osser- 
vazioni di  Dana  e  Philipp  poi  noi  aggiungiamo  quanto  è  stato  detto  sopra 
riguardo  alle  emiplegie  e  alle  osservazioni  di  tumori  cerebrali,  veniamo  a  sta- 
bilire tutta  una  serie  di  dati  da  cui  risulta  che  lesioni  svariate  del  fascio 
piramidale  in  qualunque  punto  del  suo  decorso  o  nelle  sue  cellule  d'origine 
possono  dare  molti  dei  sintomi  propri  della  malattia  di  i^irkinson.  Dor^- 
gherini  fa  osservare  d'altra  parte  che  il  concetto  di  nevrosi  applicato  al  morbo 
di  Parkinson  non  ha  ragioni  suilìcienti  per  essere  sostenuto,  e,  venendo  a  con- 
siderare i  casi  a  reperto  o  completamente  negativo  o  negativo  rispetto  al  fascio 
piramidale,  afferma  che  questi  in  primo  luogo  sono  assai  pochi  se  si  tenga 
conto  principalmente  di  quelli  ottenuti  nelle  mani  di  persone  autorevoli,  e 
se  si  consideri  poi  che  molti  di  essi  furono  ottenuti  quando  i  mezzi  d' inda- 
gine erano  assai  meno  perfetti  che  oggi.  Il  nuinero  dei  reperti  positivi  poi, 
secondo  il  detto  autore,  andrebbe  ad  aumenUirsi  se,  invece  di  rifiutare  gli 
antichi  reperti  di  Parkinson,  di  Lebert  e  di  Marshall-ilall,  si  volesse 
dalle  seniplicì  lesioni  macroscopiche  in  essi  rilevate  dedurre  le  probabili  altera- 
zioni microscopiche.  Se  infine  per  Borgherini  l'uniformità  della  lesione  messa 
in  evidenza  dai  reperti  anatomici  a  sua  disposizione  era  tanto  eloquente  da 
largii  concludere  come  abbiamo  detto  che  si  dovesse  sempre  attribuire  la  sin- 
tmnatologia  del  morbo  di  Parkinson  a  lesioni  del  fascio  piramidale,  lo  sarà 
tanto  più  per  noi  che  alle  osservazioni  di  Borgherini  abbiamo  potuto  aggiun- 
gere altri  casi  e  trarre  profitto  da  altri   fatti  già  noti  nella  neuropatologia. 

Oltre  all'opinione  di  Borgherini  vi  è  da  ricordare  quelhi  di  lirissaud  sulla 
medesima  questione.  Brissaud  avanza  l'ipotesi  che  substrato  anatomico  della 
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malattia  di  Parkinson  sia  una  lesione  della  sostanza  nera  del  peduncolo,  fon- 
dandosi specialmente  sul  caso  di  Blocq  e  Marinesco.  Ma  i  casi  dì  lesioni 
peduncolari  sono  assai  pochi,  e  ancor  meno  quelli  con  lesione  della  sostanza 
nera,  dimodoché  la  detta  Ipotesi  cade  di  fronte  alla  grande  maggioranza  degli 
altri  in  cui  le  alterazioni,  come  abbiauio  visto,  interessano  in  vario  modo  le 
varie  porzioni  del  fascio  piramidale. 

Con  ciò  si  può  concludere  che  oggi  tutto  induce  a  far  credere  che  n<m  si 
possa  avere  sindrome  parkinsoniana  senza  che  vi  sia  lesione  del  fascio  pira- 
midale. Questo  modo  di  vedere  viene  confortato  anche  dall'esistenza  della 
forma  emiplegica  della  paralisi  agitante,  illustrata  ampiamente  dal  Brissaud 
nel  suo  trattato,  e  la  ragione  ne  è  evidente.  Ma  le  conclusioni  a  cui  siamo 
giunti  fm  qui  si  riferiscono  soltanto  alla  localizzazione  delle  lesioni  capaci 
di  dare  la  sindrome  parkinsoniana.  A  questo  punto  si  affaccia  la  domanda 
se  la  paralisi  agitante  sia  una  sindrome  o  una  forma  clinica  a  se.  Ciò  che 
•caratterizza  una  forma  clinica  è  principalmente  il  decorso  e  la  prognosi,  e  la 
malattia  di  Parkinson  ha  decorso  progressivo  e  prognosi  infausta. 

Quando  sintomi  di  paralisi  agitante  si  hanno  in  conseguenza  dì  una 
cerebroplegia  infantile  non  credo  possa  sorger  dubbio  sul  modo  di  interpre- 
tarli, tantopiù  che  il  decorso  è  tutt' altro  che  progressivo.  Nel  mìo  caso 
infatti  vi  è  stato  miglioramento,  e  citerò  di  più  in  appoggio  un  caso  riferito 
da  Demange  nel  lavoro  sopra  ricordato.  Si  tratta  di  una  donna  di  58  anni  che 
era  afletta  da  tremore  parkinsoniano  del  lato  destro  dall'età  di  ^  anni  in  poi: 
la  donna,  come  dice  lo  stesso  autore,  era  una  cerebroplegica  infantile.  I  sintomi 
parkinsoniani  non  sono  in  questi  casi  dunque  che  un  residuo  sintomatico,  che 
rimane  a  testimoniare  la  lesione  del  fascio  piramidale. 

Lo  stesso  dicasi  riguardo  alle  comuni  emiplegie  degli  adulti  con  sintomi 
post-emiplegici  di  paralisi  agitante.  Bidon  dice  circa  la  prognosi  che  la  ma- 
lattia non  guarisce,  e  persiste  senza  modificazioni  apprezzabili  per  tutto  il 
resto  della  vita  del  malato. 

Se  i  sintomi  di  paralisi  agitante  sono  prodotti  poi  da  un  tumore  o  da  una 
incipiente  vsclerosi  in  placche,  il  decorso  progressivo  e  la  prognosi  infausta  di- 
pendono da  queste  aflezioni  principali,  e  i  sintomi  parkinsoniani  non  sono  che 
l'espressione  della  localizzazione  speciale  dei  processi  morbosi. 

Esiste  però  una  terza  categoria  di  casi  in  cui  la  sindrome  parkinsoniana 
va  unita  a  decorso  progressivo  ed  esito  infausto  senza  che  per  ora  siano  state 
a  sufficienza  dimostrate  lesioni  del  sistema  nervoso  centrale  tali  da  spiegare 
il  decorso  e  l'esito  stessi.  Borgherini  (l)e  con  lui  a  Dubief  (2),  Jacobson(3j, 
Roller  (4),  Ketscher  (5),  sostengono  che  si  tratti  di  un  processo  patologico 
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eguale  a  quello  della  seuìlità,  che  si  svolgerebbe  nel  sistema  nervoso  in  modo  più 
cospicuo  e  più  rapido  che  nella  norma,  ma  tale  teoria  ha  certo  ancora  bi- 
sogno di  conferme  anatomiche.  Intanto  però  l'avere  stabilito  che,  se  la  natura 
delle  lesioni  che  producono  la  malattia  in  questione  non  è  ben  nota,  la  lo- 
calizzazione però  si  deve  ritenere  con  molto  maggiore  probabilità  come  cono- 
sciuta, serve  a  dare  una  direzione  alle  future  ricerche  circa  la  natura  ap- 
punto delle  alterazioni,  e  circa  l'esistenza  della  individualità  clinica  della 
forma  morbosa  in  questione. 
Conclusioni  : 

i^  I  presunti  casi  noti  di  morbo  di  Parkinson  in  bambini  in  cui  la 
malattia  si  è  sviluppata  prima  degli  ii  anni  non  sono  altro  che  casi  di  cere- 
broplegia  infantile. 

2*  Molto  verosimilmente  non  si  possono  avere  sintomi  motori  di  para- 
lisi agitante  senza  che  il  fascio  piramidale  sia  leso  in  qualche  punto  del  suo 
tragitto  nell'asse  cerebro-spinale,  comprese  le  cellule  corticali  d'origine. 

3*  La  malattia  di  Parkinson  propriamente  detta  è  caratterizzata  da 
una  lesione  la  cui  localizzazione  va  ricercata  all'origine  o  lungo  il  tragitto 
del  fascio  piramidale  e  la  cui  natura,  che  determina  il  decorso  progressivo  e 
l'esito  infausto  della  malattia,  per  ora  non  è  bene  dimostrata. 


RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  J.  Havety  Strueture  du  ^ystème  neroeux  des  armélidett.  ~  «  La  Cellule  », 
tom.  XVII,  fase  1,  1900. 

L'A.  ha  studiato  la  stni tiara  del  sistema  nervoso  degli  anellidi  NepheliSy 
Clepsine,  Lumbriculus,  LttmbrieuSj  col  metodo  Golgi.  Ecco  il  resoltaio  delle 
sne  ricerche: 

1.  Esistono  numerose  cellule  nervose  bipolari  nella  pelle  degli  Irudinei 
{NephdiSj  Clepsinef  Hirudo);  alcune  situate  nello  strato  epidermico,  altre  nello 
strato  mascolare  circolare.  Queste  sono  disposte  per  lo  più  in  grappi  di  cin- 
qne  a  quindici  cellule,  i  prolungamenti  esterni  o  protoplasmatici  delle  quali 
convergono  verso  una  parte  molto  limitata  od  un  poco  sollevata  della  superGcIe 
dell'epidermide;  i  prolnngamenti  esterni  terminano  ivi  per  mezzo  di  punti  ispes- 
siti; qnesti  ultimi,  molto  avvicinati  gli  uni  agli  altri,  e  in  contatto  molto  intim0| 
formano  una  spet^ie  di  placca  nervosa.  Negli  oligocheti  {Lumbricus,  Lumbrieulìis), 
le  cellule  nervose  della  pelle  trdvansi  nello  strato  epidermico.  Esse  sono  prive 
di  prolungamenti  esterni,  ma  possiedono  maggior  numero  di  prolnngamenti  in- 
terni fra  i  quali  alcuni  sono  cilindrassili,  gli  altri  protopIasmaticL 

2.  Le  fibre  nervose  sensitive  sono  i  cilindrassi  o  prolnngamenti  intemi 
delle  cellule  nervose  della  pelle;  esse  terminano  nei  gangli  della  catena  ven- 
trale, sia  direttamente,  sia  dopo  un  decorso  fra  i  diversi  strati  della  pelle. 
In  quest'ultimo  caso,  esse  prendono  parte  alla  formazione  di  due  anelli  si* 
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toati  Tuno  nello  strato  epiteliale  e  nello  strato  muscolare  circolare,  l' altro 
nei  due  strati  muscolari  circolari.  Negli  irndinei,  queste  fibre  si  riuniseoDO  in 
piccoli  fasci  fra  i  muscoli  longitudinali;  questi  fascetti  formano  i  nervi  laterali 
per  mezzo  della  loro  riunione  a  livello  della  faccia  laterale  dei  gangli.  Negli 
oligochetiy  le  fibre  sensitive  non  abbandonano  il  limite  intermuscolare  che  per 
gettarsi  immediatamente  nell'uno  o  nelfaltro  nervo  laterale.  Negli  irudiuei  e 
negli  oligocheti  queste  fibre  entrano  nei  gangli  della  catena  laterale  per  i  nervi 
laterali  e  ivi  dividonsi  in  due  fibrille,  una  anteriore  e  una  posteriore,  che  formano 
con  la  fibra  madre  un  Y  a  branche  superiori  molto  divaricate.  Queste  fibrille 
prendono  uua  direzione  longitudinale  e  vanno  a  terminare,  sia  nelle  commis* 
suro  longitudinali  vicine,  sia  nei  gangli  vicini  per  mezzo  di  un  punto  ispessito. 
Queste  fibrille  di  divisione  sono  molto  numerose;  esse  formano  da  ciascun  lato 
del  ganglio  tre  strisce  aventi  un  aspetto  fibrillare.  Su  tutto  il  loro  percorso  le 
fibre  sensitive  non  offrono  alcuna  branca  laterale.  A  poca  distanza  dalla  loro 
origine  esse  portano  qualche  volta  delle  piccole  appendici  fusiformi.  Queste 
ultime  apparvero  molto  numerose  sulle  loro  fibrille  di  divisione  nell' interno  del 
ganglio.  Negli  irudinei,  T incrociamento  delle  fibrille  sensitive  nell'interno  del 
ganglio  sembra  essere  molto  raro,  esso  è  invece  molto  più  frequente  negli 
oligocheti. 

8.  La  parte  periferica  dei  gangli  è  formata  da  diversi  strati  di  cellule 
nervose  disposte  in  ammassi  e  lascianti  passaggio  ai  nervi  laterali  e  alle  fibre 
nervose  commissurali  longitudinali.  Queste  cellule  sonò  grandi,  medie  o  piccole 
secondo  la  loro  posizione  e  la  grandezza  dell'animale.  In  uno  stesso  animale  le 
più  grandi  sono  ordinariamente  le  più  periferiche.  Però  si  osserva  anche  qualche 
grande  cellula  nell'interno  dei  gangli.  Sono  generalmente  fusiformi;  negli  iru- 
dinei tutte  unipolari;  negli  oligocheti,  unipolari,  bipolari  e  multipolari.  I  pro- 
lungamenti principali  unici  degli  irudinei  contribuiscono  a  formare  un  nervo 
laterale  dallo  stesso  lato  della  loro  cellula  d'origine,  sia  che  ivi  si  portino  essi 
stessi,  sia  inviando  ivi  una  delle  loro  branche  di  divisione  ovvero  delle  colla- 
terali di  queste  ultime.  Essi  contribuiscono  anche  a  formare  un  nervo  laterale 
dal  lato  opposto  a  quello  della  loro  cellula  d'origine.  In  questo  caso,  si  rendono 
ivi  essi  stessi  direttamente  formando  delle  commissnre  per  mezzo  dei  loro  in* 
trecciamenti  al  centro  del  ganglio:  una  commissura  anteriore  ed  una  posteriore; 
oppure  arrivati  al  lato  opposto  si  dividono  in  due  branche:  l' una  molto  corta  che 
resta  nel  ganglio,  l'altra  molto  lunga  che  dopo  aver  dato  una  piccola  espansione 
al  nervo  laterale  si  getta  per  la  commessura  longitudinale  nel  ganglio  vicino, 
anteriore  o  posteriore,  e  si  impegna  in  un  nervo  laterale.  Si  può  considerare 
come  una  fibra  di  associazione.  Arrivato  al  lato  opposto,  il  prolungamento 
principale  forma  qualche  volta  una  curva  e  termina  in  un  ganglio;  passando 
a  livello  dei  nervi  laterali  invia  in  essi  due  branche.  Può  anche  avvenire 
che  il  prolungamento  principale  arrivato  all'altro  lato  si  divida  in  due  branche, 
una  corta  che  termina  nel  ganglio,  l'altra  in  una  commissura  longitudinale 
senza  dare  nessuna  branca  al  nervo  laterale.  Anche  questa  si  può  considerare 
come  una  fibra  di  associazione.  Si  osservano  anche  prolungamenti  che  escono  dal 
nervo  laterale  e  che  vengono  a  terminare  nel  ganglio,  sia  nella  metà  corrispon- 
dente, sia  nella  metà  opposta,  sembra  in  questo  caso  che  appartengano  alla  serie 
delle  fibre  di  associazione.  La  loro  cellula  d'origine  è  secondo  tutte  le  apparenze 
ai  difuori  del  ganglio;  questa  può  essere  una  cellula  di  Leydig.  Negli  oligo- 
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cheti  la  disposixione  e  la  direzione  dei  prolungamenti  principali  sono  presso  a 
poco  le  stesse  che  negli  ìrudinei.  Si  osservano  anche  negli  oligocheti  fibre  di 
associazione  ad  eccezione  di  quelle  che  sembrano  avere  la  loro  cellula  d'origine 
al  dii'uori  del  ganglio.  Tutti  gli  altri  prolungamenti  terminano  nei  muscoli.  Il 
volume  di  questi  prolungamenti  non  è  sempre  in  rapporto  con  quello  delle 
cellule  donde  nascono. 

4.  La  più  parte  dei  prolungamenti  principali  presentano  delle  branche 
secondarie  che  cominciano  ad  apparire  ad  una  certa  distanza  dal  corpo  cellu- 
lare, esse  concorrono  a  formare  la  sostanza  punteggiata  di  Leydig  e  scom* 
paiono  nel  punto  dove  il  prolungamento  principale  si  impegna  nel  nervo  la- 
terale. Queste  branche  secondarie  sono  più  o  meno  ramificate,  di  volume  variabile, 
con  appendici  piriformi  e  terminazioni  per  mezzo  di  inspessimenti. 

5.  La  sostanza  punteggiata  di  Leydig  ò  formata  da  un  numero  consi- 
derevole di  prolungamenti  principali  e  branche  secondarie  delle  cellule  gan- 
glionari,  delle  divisioni  delle  fibre  sensitive  e  di  prolungamenti  di  cellule  che 
sembrano  essere  situate  al  difuori  dei  gangli.  Tutte  queste  fibre  formano  una 
trama  molto  serrata  ma  non  formano  anastomosi  fra  di  loro. 

B.  I  nervi  sono  formati  direttamente  dai  prolungamenti  principali  o  ci- 
lindrassili  delle  cellule  nervose  sensitive  e  motrici.  Le  fibre  sensitive  sono  ordi 
nanamente  fini  e  delicate,  le  fibre  motrici  sono  più  grosse.  Le  fibre  sensi- 
tive non  presentano  diramazioni  collaterali,  esse  terminano  dividendosi  in  due 
fibrille  neir interno  del  ganglio;  le  fibre  centrali  possiedono  branche  laterali  e 
terminano  nei  muscoli  con  piccole  branche  inspessite  alla  loro  estremità  e  por- 
tanti lateralmente  delle  piccole  appendici.  Ciascun  fascette  muscolare  sembra 
innervato  da  una  piccola  branca  nervosa.  I  nervi  laterali  presentano  una  di- 
sposizione differente  nelle  diverse  specie:  nella  Clepsinej  un  nervo  solo  da  cia- 
scuna parte;  nella  Nephelia^  due  nervi  che  si  riuniscono  per  un  certo  tratto  e 
si  separano  subito;  hqìV  Hirudo,  due  nervi  ben  distinti  dalla  loro  origine  fino 
alla  loro  terminazione  da  ciascun  lato  del  ganglio.  Carlini. 

2,  O.  Vogt,  Valeur  de  Vétude  de  la  myeiinisation  pour  Vanatomie  et  la  phy^ 

siologie  du  cerveau.  -.  <  Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  generale  >, 
n.  4,  1900. 

L'A.  critica  le  due  teorie  fondamentali  che  sostengono  il  metodo  della  mie* 
iinizzazione,  che  cioè  tutte  le  fibre  dello  stesso  valore  si  mielinizzano  contem- 
poraneamente, e  che  l'apparire  della  mielina  significa  apparire  della  funzione. 
Egli  conclude  che  quanto  al  valore  anatomico  del  metodo  della  mielinizzazione 
possiamo  dire  che  non  può  fornire  che  degli  indizi,  e  niente  di  più.  L'anatomico 
ha  perciò  sempre  bisogno  di  altri  metodi  per  verificare  e  confermare  ciò  ohe 
ha  trovato  collo  studio  della  mielinizzazione.  Lo  stesso  si  può  ripetere  per  il 
valore  fisiologico  del  metodo,  che  non  potrà  certo  in  avvenire  risolvere  da  se 
solo  questioni  fisiologiche.  Camia, 

3.  M.  Probst,  Ueber  den   Verlauf  der  Sehnervenfasern  und  deren  Endigung 

im  ZvMchen-  und  Mitielhim,  —  *  Monatsschrift  ffir  Psychiatrìe  und  Neu- 
rologie »,  Bd.  Vili,  H.  3,  1900. 

L'A.  conferma  in  base  a  ricerche   sperimentali  (degenerazioni  consecutive 
air  enucleazione  di  un  bulbo  oculare   nel  cane  e  nel  gatto)  il  fatto  già  noto 
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della  dìstribaxione  nei  centri  ottici  primari  d'ambo  i  lati  delle  fibre  provenienti 
dalla  retina  di  ciascnn  lato,  vale  a  dire  l'esistenza  di  un  incrociamento  parziale 
nel  chiasma.  Le  fibre  che  si  incrociano  rappresentano  la  maggior  parte.  Quelle 
che  non  si  incrociano  costitniscono  la  porzione  laterale  dei  nervi  e  tratti  ottici. 
Nel  cane  e  nel  gatto  le  formazioni  del  cervello  intermedio  e  medio  in  cui  ter- 
minano le  fibre  ottiche  sono  principalmente  i  corpi  genicolati  esterni  e  le  bige- 
mine  anteriori.  Una  parte  delle  fibre  passano  al  disopra  e  al  disotto  del  corpo 
genicolato  esterno,  e  decorrono  sul  Pnlvinar  (stratum  zonale)  fin  presso  al 
ganglion  habenvlae^  senza  entrare  in  connessione  con  questo.  La  midolla  su- 
perficiale delle  bigemine  anteriori  è  costituita  da  fibre  ottiche,  le  quali  termi- 
nano con  le  loro  arborizzazioni  nello  strato  grìgio  superficiale.  Gli  stimoli  prove- 
nienti dalla  retina  vengono  trasmessi  alle  vie  motorie  della  cufiìa  principalmente 
a  traverso  qaeste  fibre.  Dopo  la  enucleazione  di  un  bulbo  oculare  restano  in- 
tegre le  commisBure  di  Meynert,  di  Gudden,  di  Forel,  i  peduncoli  del- 
l'epifisi, la  commissura  posteriore,  né  si  vedono  fibre  ottiche  degenerate  arrivare 
fino  al  nucleo  dell'  oculomotore.  Righetti, 

4.  W.  Strolimayer,  Anatomische  Unterauchung  ilber  die  Lage  und  AusdeJi- 
nung  der  apinalen  Nervencentren  der  Vorderarm  und  Handmusculatur.  — 
<  NTonatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  Vlir,  H.  8,  1900. 

L'A.  ha  studiato  i  centri  nervosi  di  un  neonato,  il  quale  presentava  nel- 
l'avambraccio e  nella  mano  di  sinistra  assenza  del  radio  e  dello  scafoide, deficiente 
sviluppo  di  tutti  gli  estensori,  assenza  completa  dei  supinatori  e  parziale  degli 
estensori  della  mano,  e  assenza  totale  della  muscolatura  dell'eminenza  tonare. 
Nel  midollo  cervicale,  a  cominciare  dalla  porzione  inferiore  del  terzo  segmento, 
era  assente  il  gruppo  cellulare  laterale  del  nucleo  per  l'arto  superiore.  Nel  4^ 
segmento  era  rappresentato  da  scarse  cellule,  le  quali  verso  la  porzione  più 
bassa  raggiungevano  la  quantità  normale.  Nel  ò^  segmento  il  gruppo  cellu- 
lare tornava  a  diminuire,  per  mancare  di  nuovo  totalmente  nel  6<^.  Nel  7**  era 
inferiore  al  normale  la  porzione  mediale  del  gruppo  laterale  posteriore,  per 
scomparire  affatto  all'estremo  inferiore  dell'  8*»  segmento.  L'A.  conclude  che  i 
centri  nervosi  spinali  per  la  muscolatura  dell'  avambraccio  e  della  mano  si 
estendono  dal  terzo  all'ottavo  segmento  cervicale,  e  ohe  i  centri  pei  muscoli  del- 
l' avambraccio  a  partire  dal  3<^  segmento  fino  al  6^  sono  localizzati  nei  gruppi 
posteriore  ed  esterno  del  nucleo  per  l' arto  superiore,  nel  7^  segmento  occu- 
pano la  parte  centrale  e  nell'  8^  oltre  a  questa  anche  la  periferia  del  gruppo 
latero-posteriore  dello  stesso  nucleo.  I  gruppi  cellulari  localizzati  nel  7*  e  8^ 
segmento  starebbero  in  rapporto  con  gli  estensori  e  coi  muscoli  dell'eminenza 
tonare. 

In  armonia  con  questo  reperto  esisteva  nella  piramide  bulbare  destra  una 
rarefazione  notevole  delle  fibre  midollate  limitata  ad  un'  area  di  forma  quasi 
triangolare,  localizzata  nella  porzione  mediale,  vicino  all'  oliva.  Infine  nella 
corteccia  del  giro  centrale  anteriore  destro,  in  corrispondenza  del  centro  per 
l' arto  superiore,  erano  assenti  le  grandi  piramidi.  Le  poche  esistenti  avevano 
caratteri  embrionali  II  reperto  conferma  quindi  l'esistenza  di  una  connessione 
funzionale  fra  le  fibre  piramidali  e  le  cellule  giganti  della  corteccia,  accertata 
già  sperimentalmente. 
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Nel  caso  in  questione,  mancando  qualsiasi  processo  patologico  nelle  me- 
nine e  nella  corteccia,  si  tratta  dell'agenesia  di  nn  intiero  sistema  dalla  celiala 
corticale  al  mascolo.  RighettL 

5.  H.  Obersteiner,  Bemerkungen  zur  Helweg'schen  Dreikanienbahn.  —  <  Ar- 

beiten   ans   dem   Neurologischen   Institate  an  der  Wiener  Uniyersitàt  », 
H.  VII,  1900 

Nella  parte  superiore  del  midollo  cervicale,  specialmente  nel  punto  di 
passaggio  tra  il  midollo  e  il  bulbo  si  osserva  spesso  alla  periferia  del  cordone 
antero-laterale  una  piccola  area  chiara^  talvolta  cosi  accentuata  da  far  pensare 
ad  una  degenerazione.  £  il  fascio  triangolare  di  Helweg,  da  questi  descritto 
in  var!  malati  di  mente.  Bechterew  descrisse  col  titolo  di  fascio  oli  vare  un 
fascio  a  topograOa  identica,  di  tardiva  mieliniaszazione  e  che  sarebbe  connesso 
con  le  olive.  Altri  autori  hanno  fatto,  per  Io  più  nella  descrizione  di  casi  pa- 
tologici, un  accenno  ad  una  simile  disposizione.  L'A.  viene  ora  in  base  all'esame 
di  numerosi  midolli  patologici  o  normali  a  dar  più  diffuse  notizie  su  questo  fa- 
scio per  ciò  che  riguarda  la  sua  incostanza,  le  varietà  di  forma  e  di  disposi- 
zione, le  frequenti  asimmetrie  dai  due  lati.  Qaesto  fascio  non  è  mai  visibile 
più  in  basso  del  sesto  nervo  cervicale,  e  i  suoi  rapporti  con  le  olive  non  sono 
bene  evidenti.  La  forma  è  assai  variabile  ;  talvolta  le  sue  fibre  decorrono  in 
modo  diffuso  sicché  non  si  ha  T  impressione  di  un  fascio  compatto  ed  isolato. 
I  suoi  rapporti  topografici  col  fascio  di  Gowers  sono  variabili.  La  maggior 
chiarezza  della  zona  occupata  da  questo  fascio  è  determinata  da  una  grande 
sottigliezza  delle  guaine  raieliniche  delle  fibre  di  esso  ;  VA.  però  crede  di  poter 
escludere  in  base  alla  sua  frequenza,  alla  sua  presenza  in  midolli  normali  ed 
ai  caratteri  istologici  che  sia  un  fascio  di  fibre  degenerate  od  altrimenti  al- 
terate. Lugaro. 

6.  J.  C.  Boux,  Note  sur  l'origine  et  la  terminaison  des  grosses  fibres  a  myé- 

line  du  grand  sympathique.  —  «  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie  » , 
n.  28,  1900. 

Alcune  esperienze  dell' A.  sul  gatto  hanno  permesso  di  stabilire  che  le 
grosse  fibre  mieliniche  del  simpatico  provengono  dalle  cellule  dei  gangli  spinali. 
Infatti,  tagliando  nel  gatto  le  radici  anteriori  e  posteriori  spinali,  otteneva 
nel  simpatico  toracico  la  degenerazione  di  un  numero  considerevole  di  piccole 
fibre  mieliniche,*  le  grosse  fibre  rimanevano  intatte  e  degeneravano  solo 
dopo  l' estirpazione,  allo  stesso  livello,  dei  gangli  spinali.  Quanto  alla  termi- 
nasione  di  queste  grosse  fibre  mieliniche  si  sa  che  nn  buon  numero  di  esse 
non  si  arrestano  nei  gangli  simpatici,  ma  vanno  scusa  interruzione  fino  agli 
organi  che  esse  innervano.  L' A.  ha  potuto  constatare  neir  uomo,  contando  le 
grosse  fibre  mieliniche  nel  simpatico  cervicale  al  disopra  e  al  disotto  di  un 
ganglio,  ohe  se  ne  arrestano  anche  un  certo  numero  attorno  alle  cellule  gan- 
gliari. Qaesto  numero  può  essere  assai  considerevole;  se  esiste  un  rigonfia- 
mento  ganglionare  medio  nel  simpatico  cervicale,  si  vedono  ivi  sparire  qaasi 
tutte  le  grosse  fibre  mieliniche,  cioè  circa  una  sessantina  sopra  le  70  circa  che 
contiene  questo  tronco  nervoso.  Carlini. 
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7.  G.  WeiBS,  Sur  la  structure  du  cylindre  axe  de  nerfs  à  myéline,  —  •  Compies 

rendus  de  la  Socióté  de  biologie»,  n.  13,  1900. 

Il  cilindrasse  non  è  costituito  da  un  pacchetto  di  fibrille  con  poca  so- 
stanza interfibrillare  come  afi^armano  Ranvier  e  Renault,  ma  da  una  parte 
fondamentale,  omogenea,  trasparente,  che  non  si  colora  ne  col  carminio,  né 
coir ematossii ina,  nò  con  alcuno  dei  colori  d'anilina,  nella  quale  si  trova  un 
reticolo  fibrillare  molto  fine,  che  dopo  la  fissazione  all'  acido  osmico  prende  i 
colori  d'anilina  acidi  o  basici.  Per  dare  un'idea  della  delicatezza  di  questo  re- 
ticolo, basterà  dire  che  si  potrebbe  sopprimere  senza  diminuire  in  modo  ap- 
prezzabile la  sezione  del  cilindrasse.  Nei  preparati  fissati  al  bicromato  e  co- 
loriti col  picrocarminio  si  vede  nelle  sezioni  trasversali  nel  centro  dei  tubi 
nervosi  un  punto  rosso,  che  per  Ranvier  è  il  cilindrasse  deformato  per  la 
coagulazione  della  mielina.  Secondo  l' A.  questo  punto  non  è  che  il  reticolo 
cromatico  mal  fissato  in  mezzo  al  cilindrasse  acromatico.  Difatti  nei  preparati 
fìssati  all'  acido  osmico  e  coloriti  con  colori  d' anilina  accade  spesso  di  vedere 
questa  stessa  figura  che  risulta  costituita  da  aggruppamento  di  fibrille. 

Camia. 

8.  M.  Pompilian,  Cellides  nerveuses  dii  coeur  de  V  escargot.  —  <  Comptes  ren- 

dus de  la  Société  de  biologie»,  n.  8,  1900. 

Dissociato  l'organo  fresco,  si  colora  col  bleu  policromo  di  Unna,  si  de- 
colora colla  miscela  di  glicerina  ed  etere  di  Unna,  si  lava  in  acqua,  poi  in 
alcool,  olio  di  bergamotto,  xilolo,  balsamo. 

Si  vedono  cellule  apolari,  analoghe  a  quelle  descritte  da  Dogiel,  a  nu- 
cleo granuloso,  fortemente  colorate,  a  protoplasma  granuloso,  fortemente  tinto  ; 
cellule  a  nucleo  più  scuro  e  protoplasma  meno  abbondante,  più  granuloso  e 
più  colorato;  cellule  molto  scure  senza  protoplasma  apparente;  cellule  ana- 
loghe alle  precedenti,  ma  con  prolungamenti  finissimi  e  colorati:  queste  ul- 
time sono  più  rare.  Camia, 

Patologia  sperimentale. 

9.  E.  A.  Homén  und  T.  Laitinen,  Die  Wirkung  von  Streptokokken  und  ihrer 

Toxine  auf  periphere  Nerven,  Spinalganglien   und   das  Rilckenmark.  — . 
e  Beitrage  zur  path.  Anatomie  und  zur  allg.  Pathologie  »,  fid.  25,  H.  1, 1899. 

Questo  lavoro  fa  parte  di  una  serie  di  ricerche  sull'azione  degli  strepto- 
cocchi e  delle  loro  tossine  sui  vari  visceri,  e  comprende  due  categorie  numero- 
sissime di  esperienze  fatte  iniettando  nei  nervi  delle  cultore  in  brodo  di  uno 
speciale  streptococco  fortemente  patogeno  pel  coniglio  o  le  tossine  di  esso. 

Iniettata  la  cultura  nel  nervo  sciatico,  gli  streptococchi  si  diffondono  tanto 
in  sopra  che  in  sotto  dal  punto  di  iniezione;  ben  presto  però  abbandonano 
l'epinenrio  e  si  limitano  per  alcuni  centimetri  alla  via  iinfatioa  del  fascio  ner- 
voso, ohe,  come  risulta  dalle  ricerche  classiche  di  Key  e  Retzius,  costitnisce 
un  sistema  indipendente  dalle  altre  vie  linfatiche.  Nel  tratto  periferico  del 
nervo  i  batteri  si  dispongono  in  modo  relativamente  diffuso;  nel  tratto  centrale 
si  riuniscono  invece  prìncipalmente  nel  grande  spazio  linfatico  alla  faccia 
interna  del  perineurio,  dal  quale  poi  penetrano  gradatamente  verso  il  centro 
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del  faseio.  Già  dopo  20  ore  si  possono  trovare  streptococchi  nel  midollo.  La  via 
che  seguono  a  preferenza  è  qnella  delle  radici  posteriori.  Dal  pnnto  di  entrata 
delle  dette  radiei  essi  si  difFondono  prima  a  tutti  gli  spazi  linfatici  interme- 
ningei  e  di  li  penetrano  nel  midollo,  seguendo  le  guaine  dei  vasi  e  inoltrandosi 
sopratatto  per  il  setto  posteriore.  Talvolta  gli  streptococchi  passano  anche  nel 
nervo  del  Iato  opposto,  trasportati  prohabilmente  da  una  corrente  reflua  di  linfa. 
Qualche  volta  si  trovano  scarsi  streptococchi  liberi  nei  piccoli  vasi;  in  quan> 
tità  notevoli  non  vi  si  trovano  che  nelle  ultime  ore  prima  della  morte,  quando 
è  già  avvenuto  un  forte  abbassamento  della  temperatura.  Dopo  una  settimana, 
o  anche  prima,  non  si  trovano  più  batteri  nel  midollo;  nel  nervo  iniettato  se 
ne  trovano  ancora,  ma  alterati,  sino  al  l?"*  giorno. 

Le  alterazioni  istologiche  dei  nervi  si  limitano  strettamente  al  campo 
invaso  dai  microrganismi  e  si  diffondono  col  diffondersi  di  questi.  L'azione  degli 
streptococchi,  o  della  loro  tossina,  produce  una  diffusa  alterazione  delle  fibre, 
che  termina  con  la  disgregazione  granulosa  di  esse  ed  è  accompagnata  da  mi- 
grazione di  leucociti,  proliferazione  delle  cellule  dell'endoneurio  e  delle  guaine 
delle  fibre.  Diffondendosi  l'alterazione,  i  batteri  stanno  al  limite  tra  la  parte 
integra  e  l'alterata.  Nelle  parti  più  alterate  sono  assai  più  scarsi,  sia  per  al- 
terazione propria,  sia  perchè  distrutti  dai  leucociti;  Nei  gangli  spinali  gli 
streptococchi  penetrano  poco.  Tuttavia  le  cellule  si  presentano  alterate- per 
vario  grado  di  disgregazione  e  dissoluzione  delle  zolle  cromatiche.  Il  loro 
nucleo  è  spesso  eccentrico,  talvolta  circondato  da  accumuli  di  zolle  cromatiche. 
[Ciò  mostra  che  queste  alterazioni  hanno  prevalentemente  il  carattere  di  alte- 
razioni secondarie  per  reazione  alla  lesione  delle  fibre  corrispondenti.  Rei.],  Le 
radici  posteriori  sono  più  alterate  delle  anteriori. 

Nel  midollo  si  ha  alterazione  a  zone,  dove  sono  localizzati  i  microrganismi  ; 
sono  inoltre  alterate  le  cellule  delle  corna  anteriori.  Il  quadro  delle  alterazioni 
è  lo  stesso,  sia  che  la  cultura  si  inietti  nel  midollo,  sia  nei  nervi.  Le  altera. 
zioni  sono  in  generale  dapprima  dì  natura  degenerativa,  in  seguito  si  associano 
processi  infiammatori  e  di  sclerosi. 

La  localizzazione  e  la  natura  dei  processi  per  iniezione  di  culture  o  di 
tossine  sono  tanto  simili  che  autorizzano  ad  ammettere  che  ì  batteri  esercitano 
per  mezzo  della  tossina  la  loro  azione  principale.  Lugaro. 

lOi  D.  De  Buok  et  L.  De  Moor,  Lesiona  des  cdlules  neuveuses  sous  Finfiuence 
de  V anemie  aigut,  —  e  Bulle tin  de  l'Àcadémie  de  médecine  de  Belgi- 
quo  >,  séance  du  28  joillet,  lliKX). 

Gli  AA.  hanno  studiato  nella  cavia  e  nel  coniglio  le  alterazioni  delle  cel- 
Inle  nervose  del  midollo  lombo-sacrale  e  dei  gangli  spinali  corrispondenti, 
conKecutive  all'anemia  temporanea  e  permanente,  ottenuta  mediante  compres- 
sione digitale  e  legatura  dell'aorta  addominale. 

Per  ciò  che  riguarda  l'anemia  temporanea  furono  studiati  gli  effetti  di 
ripetute  brevi  compressioni,  esercitate  durante  5  o  7  minuti,  in  modo  da 
produrre  ogni  volta  una  paraplegia  transitoria,  nonché  gli  effetti  di  una  com- 
pressione esercitata  per  un  tempo  tale  da  produrre  una  paraplegia  permanente. 
A  questo  riguardo  gli  A  A.  ammettono  che  nel  coniglio  sia  suiBciente  in  certi 
casi  una  compressione  della  durata  di  mezz'ora.  Le  alterazioni  riscontrate  in 
questi  gruppi  di  esperienze  si  producono  nell'ordine  seguente:  diffluenza  della 
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sostanza  cromatica  e  cromofilia,  seguita  dalla  scomparsa  della  cromatina, 
cromolisi,  comparsa  di  una  struttura  nettamente  reticolata,  la  quale  corri» 
sponde  forse  alla  struttura  preesistente  della  sostanza  acromatica.  La  decolo- 
razione della  cellula  progredisce  dairesterno  verso  l'interno;  talvolta  è  par- 
ziale oppure  diffusa.  Poi  sopravviene  il  disgregamento  molecolare  della  sostanza 
acromatica,  lo  sgretolamento  del  citoplasma,  accompagnato  dalla  formazione 
di  vacuoli  quasi  sempre  periferici.  Il  nucleo  mostra  costantemente  e  con  pre- 
cocità l'atrofia  omogenea  acuta,  resta  al  centro  della  cellula  e  resiste  piii  a 
lungo  del  citoplasma.  Il  nucleolo  generalmente  si  gonfia  da  principio  e  si 
fonde  insensibilmente  col  nucleo  (cariolisi)  oppure  diventa  irregolare,  si  va- 
cuolizza  e  si  atrofizza  progressivamente.  Non  sono  state  mai  osservate  dagli 
AA.  modificazioni  somiglianti  a  quelle  prodotte  dalla  reazione  consecutiva  al 
taglio  o  ad  alterazioni  del  cilindrasse. 

Per  ciò  che  riguarda  le  lesioni  risultanti  dall'anemia  permanente  gli  AA. 
confermano  Posservazione  già  fatta  dal  relatore,  che  esse  hanno  caratteri  diversi 
da  quelli  delle  lesioni  dovute  ad  anemia  temporanea.  L'atrofia  cellulare  cioè 
è  più  accentuata,  la  cromofilia  più  intensa  e  più  durevole;  non  si  osserva  nna 
vera  cromatolisi;  la  cellula  si  decolora  e  contemporaneamente  si  disgrega. 
Gli  AA.  ammettono  che  queste  differenze  possano  dipendere  dalle  condizioni 
di  nutrizione  della  cellula  e  dalla  vitalità  del  tessuto  di  sostegno,  le  quali  sono 
diverse  secondochò  la  circolazione  è  soppressa  temporanemente  o  durevol- 
mente. Non  credono  peraltro  che  nel  caso  di  legatura  permanente  lo  stato  del 
midollo  possa  esser  paragonato  allo  stato  cadaverico,  esistendo  ancora  in  esso 
una  circolazione  umorale. 

Riguardo  al  tempo  necessario  per  produrre  lesioni  cellulari  manifeste,  gli 
AA.  ammettono  che  siano  sufficienti  3  ore  di  vita  dalla  cessazione  della  compres- 
sione esercitata  per  un'ora,  e  6  ore  per  gli  animali  cui  fu  praticata  la  legatura 
permanente. 

L'esito  finale  delle  alterazioni  cellulari  quando  la  funzione  è  abolit-a,  cioò 
la  scomparsa  completa  delle  cellule,  è  stato  constatato  dagli  AA.  dopo  tre 
giorni  nei  casi  di  legatura  temporanea.  Nei  casi  di  legatura  permanente  non 
sono  arrivati  a  conclusioni  sicure,  non  avendo  gli  animali  sopravvissuto  a 
lungo.  Fu  però  constatata  la  scomparsa  pressoché  completa  di  molte  cellule 
dopo  24  ore. 

Riguardo  alle  cellule  dei  gangli  spinali  gli  AA.  hanno  osservato  che,  mentre 
la  legatura  di  un'ora  non  basta  per  provocarne  la  necrosi,  sotto  l'influenza 
della  legatura  continua  esse  si  alterano  in  modo  simile  alle  cellule  midollari. 
Anche  questa  osservazione  è  una  conferma  di  quella  già  fatta  dal  relatore. 

Tanto  nei  casi  di  legatura  continua  quanto  in  quelli  di  legatura  temporanea 
gli  AA.  hanno  veduto  costantemente  nelle  pareti,  e  in  vicinanza  dei  vasi  san- 
guigni, e  attorno  nonché  nell'interno  delle  cellule  nervose  in  preda  al  disfaci- 
mento, una  infiltrazione  di  piccoli  elementi  a  nucleo  fortemente  cromatico,  for- 
niti di  scarso  protoplasma  granuloso.  Essi  credono  che  siano  elementi  linfoidi 
transudati  delle  pareti  vasali,  i  quali  esercitano  la  tunzione  di  fagociti,  e  in 
seguito  rientrano  in  circolazione  oppure  si  distruggono  in  siiu.  Gli  elementi  di 
nevroglia  e  quelli  counettivali  interverrebbero  più  tardi,  contribuendo  forse 
anch'essi  alla  fagocitosi,  ma  la  loro  funzione  essenziale  consiste  nel  produrre 
la  sclerosi  che  sostituisce  il  tessuto  distrutto.  Righetti, 
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11.  J.  Iiépine,  Sur  raccoiUumance  des  animaux  dans  la  commoHon  méduUaire 

expérimentale.  -  «  Oomptes  rendas  de  la  Sooiété  de  biologie  >,  n.  15,  li)00. 

lu  una  serie  di  esperieuze  sulla  patogenesi  delle  eraatomielie,  l'A.  ha  os- 
servato che,  se  si  percuote  con  un  martello  imbottito  di  coautchouc  la  regione 
lombare  dei  conigli  e  delle  cavie,  si  ottiene  in  questi  animali  ana  paraplegìa 
immediata.  Questa  paraplegia  si  dissipa  spontaneamente,  in  qualche  minuto  o 
qualche  ora,  secondo  V  intensità  del  colpo.  Quando  è  scomparsa  la  si  può  ri- 
produrre nello  stesso  modo,  ma  seguitando  per  più  settimane  le  esperienze,  e 
percuotendo  sempre  allo  stesso  livello,  si  vede  che  la  resist«4nza  degli  animali 
si  accresce  rapidamente  e  arriva  al  punto  da  esser  impossibile  di  provocare  in 
essi  degli  accidenti  più  durevoli  di  qualche  secondo,  anche  se  si  danno  colpi 
tali  da  produrre  estesi  ematomi  nei  muscoli  sacro-lombari.  Secondo  V  A,  que- 
sta abitudine  dell' animale  corrisponde  forse  ad  una  minore  suscettibilità  delle 
cellule  delle  corna  anteriori,  che  appaiono  alterate  solo  negli  animali  che  hanno 
servito  a  un  piccolo  numero  di  esperienze,  mentre  restano  normali  in  quelle  che 
ne  hanno  subito  un  gran  numero.  Camia, 

12.  J.  Oluset,  Contribution  a  Vétude  de  la  forme  et  de  la  signification  histotu^ 
gique  de  la  réaction  de  dégénérescence,  —  €  Oomptes  rendus  de  la  Société 
de  biologie  » ,  d.  16,  1900. 

L'A.  ha  sezionato  il  1^  febbraio  il  nervo  sciatico  popliteo  esterno  a  un  cane, 
e  1*8  marzo  lo  sciatico  dell'altro  lato  al  medesimo  animale.  Esaminò  al  prin- 
cipio tutti  i  giorni  e  poi  ogni  2  giorni  la  reazione  elettrica  dei  muscoli.  Il  5  aprile 
accise  il  cane  e  prese  il  tracciato  miografìco  dei  muscoli  lesi.  Pezzi  dei  muscoli 
stessi  furono  fissati  in  liquido  diFlemming  e  coloriti  colla  safranina. 

Risaltati  :  Alla  fine  della  prima  esperienza,  cioò  due  mesi  dopo  la  sezione 
del  nervo,  si  ha  all'esame  elettrico  ineccitabilità  faradica  e  inversione  della  for- 
mula alla  e.  galvanica  ;  all'esame  istologico  aumento  del  tessuto  interstiziale, 
proliferazione  dei  nuclei  del  sarcoplasma  e  presenza  di  fibre  muscolari  in  via  di 
distruzione.  Alla  fine  della  seconda  esperienza,  cioò  un  mese  dopo  la  sezione 
del  nervo  si  ha  all'  esame  elettrico  diminuzione  dell'eccitabilità  faradica  e  con- 
trazione gaivanotonica  prematura  corrispondente  ad  un  aumento  del  tessuto 
interstiziale  e  alla  proliferazione  dei  nuclei  del  sarcoplasma.  Camia. 

13.  J.  Cliiset,  Syndrome  élecirique  de  dégénérescence  du  à  V  anemie  expéri- 

mentale  de  la  moeUe,  —  <  Oomptes  rend.  de  la  Soo.  de  biol.  »,  n.  26,  1900. 

L'A.  fece  su  tre  cani  l'esperienza  dell'anemia  del  midollo  lombare  per 
mezzo  dell'embolia  delle  arterie  spinali  con  la  polvere  di  licopodio  e  rilevò 
poi  V  apparizione  di  una  sindrome  elettrica  degenerativa  costituita  da  ineccita- 
bilità del  tronco  nervoso  e,  all'eccitazione  diretta  del  muscolo,  da  una  grande 
diminuzione  di  eccitabilità  faradica  con  inversione  della  formula  alla  e.  galva- 
nica e  contrazioni  lente. 

L'A.  osserva  che,  ammettendo  con  P.  Marie  che  la  poliomielite  anteriore 
non  sia  altro  che  una  lesione  secondaria  alla  obliterazione  delle  arteriole 
sboccanti  nelle  corna  anteriori,  è  naturale  pensare  che  si  arriverà  per  mezzo 
della  anemia  sperimentale  del  midollo  ad  una  sindrome  analoga  a  quella  os- 
servata in  clinica  nella  paralisi  infantile.  L' esperienza  suesposta  mostra  ben 
fondato  questo  modo  di  vedere.  Carlini* 
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14.  P.  Nlioke,  Ueber  einige  m-a/croskopische  Gehii*nbefunde  bei  miinnlichen  Pa- 
ralytìkern.  -  «  AUgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  »,  Bd.  LVII,  H.  5,  1900. 

L' A.  crede  opportuna  una  revisione  su  quanto  si  afferma  nei  libri  a  propo- 
sito delle  lesioni  macroscopiche  nel  cervello  dei  paralitici,  per  le  quali  mAo- 
cano  ancora  esatte  ricerche  sistematiche,  massime  nelle  donne.  I  più  dei  Trat- 
tati tacciono  della  relativa  frequenza  con  cui  s'incontrano  reperti  normali  o 
quasi  nell'  esame  macroscopico  del  cervello  dei  paralitici  :  essi  parlano  quasi 
esclusivamente  della  forma  classica,  tipica  di  paralisi,  la  quale  invece  sempre 
più  cede  il  campo  alla  forma  demente. 

Dei  cento  reperti  necroscopici  di  cui  dispone,  V  A.  rileva  i  punti  più  sa- 
lienti, mettendoli  a  confronto  coi  dati  asseriti  dagli  osservatori  più  ani;orevoli. 
Solo  in  28  dei  suoi  cento  casi  la  pia  meninge  non  si  lasciava  facilmente  stac- 
care, ma  aderiva  in  piccoli  punti  alla  corteccia,  a  preferenza  lungo  la  linea 
mediana  :  aderente  estese  e  vaste  decorticazioni  si  trovarono  solo  in  6  di  que- 
sti 28  casi.  L'A.  crede  che  il  lasciare  il  cervello  scoperto  qualche  tempo,  il 
freddo  e  T iniziare  il  taglio  e  l'asportazione  della  pia  dall'orlo  mediano,  siano 
tutti  fattori  di  false  aderenze  :  in  ogni  modo  egli  crede  di  poter  dire,  come 
Wernicke,  che  la  decorticazione  manca  nella  maggior  parte  dei  casi. 

Venendo  alla  corteccia,  l'A.  dimostra  come  spesso  sia  soggettivo  il  giudi- 
zio macroscopico  di  atro6a  corticale.  Tuttavia  egli  asserisce  che  per  lo  meno 
in  20  dei  suoi  casi  1'  aspetto  macroscopico  della  corteccia  ora  completnmente 
normale  o  quasi:  di  questi  20,  8  erano  da  più  di  due  anni  ricoverati  nel 
manicomio.  E  in  questi  venti  casi  anche  il  midollo  non  era  o  era  appena  atro- 
fico, i  ventricoli  non  erano  dilatati  o  in  grado  lievissimo. 

L' A.  rileva  anche  come  dai  suoi  reperti  risulti  falsa  V  opinione  che  nella 
piiralisi  ci  sia  sempre  granulazione  opendimale  :  essa  manca  molto  spesso 
anche  nella  forma  classica.  Quanto  all'  ateromatosi,  essa  si  trova  con  differenti 
gradi  nelle  grandi  arterie  cerebrali,  al  cuore  e  nelle  temporali;  ma  nell'  uno 
o  nell'  altro  campo,  qualche  volta  in  tutti  tre,  può  del  tutto  mancare.  L' A.  ag- 
giunge che  fin  ora  non  è  dimostrata,  anzi  dalla  maggior  parte  dei  patologi  si 
nega,  la  natura  luetica  di  queste  lesioni  delle  arterie  nella  paralisi. 

Da  ultimo  esprime  il  convincimento  che  allo  stesso  modo  che  la  forma 
clinica  della  paralisi  è  certamente  cambiata  ne'  suoi  particolari  in  questi  ul- 
timi anni,  cosi  anche  è  certamente  cambiato  anche  il  reperto  anatomo^patolo- 
gico;  che  non  c'è  un  reperto  macroscopico  unico,  patognomonico  nel  cervello 
dei  paralitici  e  verosimilmente  neppure  un  microscopico,  almeno  fin'  ora.  Solo 
si  trova  frequentemente  una  combinazione  di  diverse  lesioni  cerebrali,  e  ai  ha 
cosi  un  tipo  abbastanza  determinato,  spesso  ripetentesi,  il  quale  si  trova  preva- 
lentemente nella  forma  classica  e  anche  qui  certo  non  sempre.         VedranL 

15.  D.  Orr  and  T.  P.  Cowen,  A  cofUribution  te  the  morbid  anatomy  and  the 
pathology  a f  general  paralysis  of  the  insane,  —  «  Journal  of  montai  scien- 
ce  »,  October  1900. 

Gli  AA.  esaminarono  un  notevole   numero  di  casi  di  paralisi  progressiva 
dal  lato  anatomo-patologico  e  subito  rimasero  impressionati  per  le  differemse 
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iu  grado  delle  alteraiiooi  trovate  nel  sistema  nervoso,  dipendenti  evidentemente 
dalla  presenaa  od  assensa  di  attacchi  convulsivi  durante  la  vita.  Nelle  loro  os* 
servazioni  adoperarono  i  migliori  e  più  recenti  metodi  di  tecnica  istologica.  In 
23  casi  esaminarono  la  corteccia  cerebrale  e  trovarono  che  il  processo  degene- 
rativo attacca  prima  e  più  rapidamente  le  piccole  cellule  piramidali,  per  cui  lo 
stadio  iniziale  della  alterazione  si  stadia  meglio  che  nelle  grandi  cellule  pira- 
midali. Le  alterazioni  delie  cellule  nervose  consistono  essenzialmente  in  processi 
di  cromatolisi,  formazione  di  pigmento,  disintegrazione  del  citoplasma,  ^colo- 
ramento, scomparsa  del  nucleo.  Le  piccole  cellule  piramidali  a  degenerazione 
avanzata  sono  rappresentate  da  una  piccola  porzione  di  citoplasma  contenente 
i  resti  degli  elementi  cromofili  circondanti  il  nucleo;  i  prolungamenti  delle 
cellule  sono  scomparsi  e  in  molte  si  osserva  una  piccola  maHsa  di  pigmento 
attaccata  al  difuori  della  membrana  nucleare. 

Studiarono  poi  le  fibre  mieliniche  del  cervello  limitando  le  ricerche  a  quelle 
delle  aree  motrici,  dalla  corteccia  fino  al  loro  decorso  attraverso  la  capsula 
interna.  Le  osservazioni  furono  fatte  nei  28  casi  dei  quali  furono  descritte  le 
alterazioni  degenerative  delle  cellule  nervose.  In  10  di  questi  casi  durante  la 
vita  non  vi  furono  convulsioni;  negli  altri  13  invece  gli  accessi  convulsivi  si 
manifestarono  anche  immediatamente  prima  della  morte.  Nei  primi  le  alterazioni 
erano  meno  marcate  che  nei  secondi.  La  ipertroQa  della  nevroglia  manca  nei 
casi  acuti  ed  è  leggera  nei  cronici;  il  che  dimostra  che  essa  non  prende  parte 
attiva  alla  distruzione  del  tessuto  nervoso.  Quanto  ai  nervi  cranici,  le  leggero 
alterazioni  delle  cellule  d' origine  dei  loro  nuclei  e  i  caratteri  della  degenera- 
zione trovata  nelle  guaine  mieliniche,  associata  alla  mancanza  di  degenerazione 
nei  cilindrassi,  sembrano  accennare  ad  un  fattore  tossico  che  attacca  primiera- 
mente le  guaine  mieliniche  dei  nervi  e  lascia  per  lo  più  intatti  i  cilindrassi 
iino  nei  periodi  avanzati  della  malattia. 

Il  midollo  spinale  fu  esaminato  in  12  casi.  Si  trovarono  nelle  cellule  delle 
corna  anteriori  alterazioni  della  stessa  natura  di  quelle  della  corteccia  e  delle 
cellule  d' origine  dei  nervi  cranici:  leggera  cromatolisi,  formazione  di  pigmento; 
alcune  cellule,  all'  infuori  della  iperpigmentazione,  perfettamente  normali.  I 
fasci  piramidali  mostrarono  degenerazione  delle  fibre  tanto  nel  fascio  diretto 
che  in  quello  crociato  e  le  lesioni  erano  di  differente  grado  a  seconda  che  in 
vita  vi  furono  o  no  accessi  convulsivi;  la  degenerazione  era  inoltre  più  mar- 
cata dal  lato  corrispondente  alle  couvuIsionL  Gli  AA.  credono  trattarsi  in  questi 
casi  di  lesioni  discendenti  derivate  da  lesioni  delle  cellule  piramidali  della 
corteccia.  Nei  cordoni  posteriori  le  fibre  degenerate  furono  trovate  sparse  dif- 
fusamente fra  le  fibre  sane  senza  alcuna  sistemazione,  carattere  questo  che  fa 
distinguere  le  dette  lesioni  dalle  vere  lesioni  tabetiche  che  si  trovano  in  casi 
di  tabe-paralisi. 

Le  cellule  dei  gangli  spinali  erano  affette  pure  da  iperpigmentazione  e  ero* 
matolisi  di  vario  grado.  Le  radici  posteriori  presentano  degenerazioni  di  varia 
intensità  nelle  differenti  regioni  del  midollo  spinale,  alterazioni  che  non  sembra 
abbiano  nessuna  relazione  colle  degenerazioni  trovate  nei  gangli  e  nei  cordoni 
posteriori.  Gli  A  A.  concludono  che  è  difficile  dare  un  giudizio  definitivo  sopra 
la  natura  delle  lesioni  tabetiformi  trovate  nei  cordoni  posteriori  del  midollo 
spinale,  occorrendo  a  tale  scopo  un  maggior  numero  di  osservazioni.  Nella 
paralisi  generale  sembra   che  ci  sia  una  affezione  primaria  delle  cellule  ner- 
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vose  della  cortaooia  del  cervello  limitata  quasi  interamente  alle  aree  motrici, 
la  quale,  associata  alle  alterazioni  degenerative,  produrrebbe  delle  sostanae 
tossiche  che  nuderebbero  poi  a  ledere  primitivamente  le  fibre  in  ogni  parte 
dei  sistema  nervoso.  E  solo  cosi  che  ci  si  può  render  conto  delle  altera- 
zioni dei  nervi  cranici  e  delle  radici  posteriori,  ed  è  probabile  che  le  lesioni 
diffuse  trovate  nei  cordoni  posteriori  debbano  la  loro  origine  a  questa  stessa 
causa.  Si  può  ammettere  che  le  cellule  nervose  di  certi  individui  siano  sog- 
gette ad  un  guasto  prematuro  ohe  può  esser  reso  più  intenso  da  certe  cause 
eccitanti  di  natura  tossica  come  alcool,  sifilide,  influenza,  saturnismo  e  simili. 
Non  esiste  per  ora  nessuna  prova  per  attribuire  ad  alcuno  di  questi  fattori 
una  influenza  predominante  nella  determinazione  dell'attacco  di  questa  ma- 
lattia colla  singola  eccezione  della  paralisi  generale  associata  a  tabe  vera, 
nella  quale  sembra  provato  ohe  la  sifilide  sia  la  più  frequente  e  probabile 
causa  eccitante.  Carlini, 

16.  J.  Tumer,  Some  pathological  changes  mei  wiih  in  the  grecU  neroe  cells  of 
the  insane  ivith  special  ref'erence  to  the  condition  known  as  «  Beaction  at  a 
dUftance*  —  «  Journal  of  montai  science  »,  October  1900. 

L'  A.  mostra  alcune  microfotografie  di  grandi  cellule  piramidali  della  cor- 
teccia della  parte  superiore  della  circonvoluzione  frontale  ascendente  e  para- 
centrale,  studiate  col  metodo  di  Nissl. 

Esaminò  più  di  300  casi  di  pazzia  di  tutte  le  forme,  di  tutte  le  età  e  di 
ambedue  i  sessi.  Descrive  le  alterazioni  delle  cellule  nervose  nella  cosiddetta 
«  reazione  a  una  distanza  >  e  dice  che  queste  stesse  alterazioni  si  trovano  nelle 
grandi  cellule  piramidali  in  certe  forme  di  pazzia  e  che  in  due  dei  suoi  casi, 
nei  quali  fu  esaminato  il  midollo  spinale  col  metodo  Marchi,  trovò  degenera- 
zione dei  fasci  piramidali  crociati  e,  specialmente  in  un  caso,  nella  regione 
dorsale  e  lombare  si  vedeva  anche  a  occhio  nudo  un'  area  pallida  triangolare, 
mentre  più  in  alto,  nella  regione  cervicale,  questo  tratto  4J  degenerazione  era 
appena  visibile.  Anche  il  trattamento  con  acidq  osmico  rivelò  macchie  nere  di 
degenerazione  più  numerose  nella  regione  dorso-lombare  che  nella  regione 
cervicale  del  midollo,  mentre  in  vicinanza  immediata  delle  cellule  alterate  non 
fu  veduta  nessuna  fibra  degenerata. 

Si  aveva  in  questo  caso  associata  coli' alterazione  delle  cellule  nervose  una 
degenerazione  ascondente  delle  fibre  che  decorrono  nel  tratto  motore.  Si  può 
intendere  questo  fenomeno  ammettendo  che  le  parti  più  distanti  del  neurone 
siano  le  prime  a  soccombere  in  seguito  ai  disturbi  trofici  della  parte  centrale, 

Qui  r  A.  fa  un  breve  riassunto  clinico  dei  sedici  casi  nei  quali  trovò  le 
alterazioni  cellulari  della  reazione  a  distanza,  che  descrive  minutamente  e  che 
sono  ben  rappresentate  nelle  figure.  Queste  stesse  alterazioni  furono  riscon- 
trate in  casi  di  melancolia  e  di  imbecillità  e  sembra  difficile  a  prima  vista 
intendere  perchè  due  malattie  cosi  diverse,  siano  poi  congiunte  dalla  stessa 
alterazione  cellulare.  Ciò  si  spiega  ammettendo  che  gli  stati  di  melancolia  e 
di  mania  dipendano  da  alterazioni  del  sistema  nervoso  centrale  che  affettano 
rispettivamente  la  parte  sensitiva  e  motrice  dei  meccanismi  riflessi  sensitivc- 
motorf  del  sistema  nervoso,  cosi  nella  melancolia  si  avrebbe  un  impedimento 
ed  un  arresto  degli  impulsi  che  vanno  alla  parte  sensitiva  del  sistema  nervoso. 
W.  fi.  Warrington  in  seguito  al  taglio  delle  radici  posteriori  del  midollo  spi- 
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naie  vide  che  alcune  cellule  delle  corna  anteriori  del  corrispondente  segmento 
presentavano  l'aspetto  della  reazione  a  distanza,  e  la  sua  interpretazione  è  che 
le  cellule  motrici  degenerano  quando  sono  impedite  nel  loro  funzionamento 
sia  pel  taglio  dei  loro  cilindrassi,  sia  per  esser  private  degli  impulsi  sensori, 
che  normalmente  arrivano  ad  esse.  Se  ciò  è  vero,  é  chiaro  allora  perchè  nella 
melancolia,  nella  quale  TA.  suppone  un  impedimento  nelle  terminazioni  senso- 
rie del  riflesso,  si  trovi  una  degenerazione  corrispondente  nelle  cellule  ner- 
vose motrici  colle  quali  questa  vie  sensorie  sono  in  comunicazione. 

Di  più  si  comprende,  secondo  l'A.,  come  si  dehba  trovare  questa  altera- 
zione negli  imbecilli  nei  quali  e'  è  generalmente  una  ottusità  di  tutti  o  di  molti 
sensi  e  conseguentemente  una  mancanza  corrispondente  di  impulsi  sensori  alle 
più  alte  cellule  nervose  motrici. 

L'A.  dice  che  le  alterazioni  che  si  trovano  nelle  cellule  delle  corna  an- 
teriori del  midollo  spinale  dei  conigli  sottoposti  ad  innalzamenti  di  tempera- 
tura, e  le  alterazioni  delle  cellule  del  midollo  spinale  e  del  cervello  in  certe 
malattie  febbrili  dell'uomo  si  sono  trovate  anche  in  malattie  nelle  quali  non 
vi  è  stata  piressia  o  la  piressia  ò  stata  troppo  leggera  per  tenerne  conto. 

Descrive  in  ultimo  e  rappresenta  con  microfotogratìe  le  alterazioni  delle 
cellule  nervose  in  varie  forme  di  delirio.  Cai'linL 

17.  S.  Soukhanoff  et  F.  Qeier,  Contrtbution  à  V  étìide  de  V  anatomie  patho- 
logique  et  de  V  histopathologie  de  la  paralysie  generale.  —  «  Nouvelle  Icono- 
graphie  de  la  Salpétrière  >,  n.  5,  1900. 

Gli  AA.  hanno  esaminato  due  casi  coi  metodi  di  Golgi,  di  Bus  eh  e  colle 
colorazioni  col  bleu  di  toluidina,  col  bleu  policromo,  colla  tionina,  coU'ematossi  - 
lina  dlDelafield,  di  Apàthy  e  di  Heidenhain. 

Alla  periferia  del  midollo  vi  è  una  degenerazione  assai  marcata  delle  fibre 
mieliniche  e  una  lesione  delle  fibre  radicolari  e  dei  cordoni  posteriori  più  ac- 
centuata nelle  regioni  inferiori  del  midollo  che  nelle  parti  superiori.  Quest'  ul- 
timo fatto  dimostra  un'  intossicazione  generale  e  si  trova  anche  nelle  polinevriti. 
La  porzione  intramidollare  inoltre  delle  radici,  sopratutto  delle  posteriori,  è 
colpita  più  che  la  porzione  extra-midollare.  Questo  fatto  si  può  forse  ritenere 
causato  da  partecipazione  delle  meningi.  Se  le  radici  nel  passare  attraverso  le 
meningi  alterate  subiscono  una  certa  pressione,  possono  rimanere  prive  della 
influenza  trofica  della  cellula  del  ganglio  spinale  da  cui  originano.  La  degene- 
razione dei  fascio  piramidale  poi,  si  deve  ritenere  come  secondaria  air  altera- 
zione delle  cellule  corticali  della  zona  motrice,  la  quale  si  trova  in  relazione  cogli 
accessi  che  si  osservano  nella  paralisi  progressiva  e  forse  anche  con  disturbi 
della  circolazione  e  modificazioni  vascolari.  In  uno  dei  due  casi  esaminati 
dagli  AA.  il  fascio  piramidale  di  un  lato  era  molto  più  degenerato  che  quello 
dell'altro  lato,  il  che  è  stato  osservato  anche  da  altri  autori,  per  esempio  da 
Starli n  gè  r.  Le  alterazioni  corticali  dei  lobi  frontali  hanno  i  caratteri  di  un 
fatto  infiammatorio  locale. 

Gli  AA.  ritengono  con  Starlinger  che  la  degenerazione  del  fascio  pi- 
ramidale è  in  rapporto  coi  disturbi  motori  che  si  sono  avuti  in  vita,  e  pensano 
che  il  fascio  piramidale  si  trovi  tanto  più  alterato  quanto  più  a  lungo  ha  du- 
rato la  malattia  e  quanto  più  gravi  sono  stati  in  vita  i  disturbi  motori. 

Carrata, 
so 
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18.  P^  Mauson  and  F.  W.  Mott,  African  Lethargy^  or  the  sleeping  aickness. 

—  «  Transactions  of  the  path.  Society  of  London  »,  Voi.  61,  Part  II,  1900. 

19.  S.  Maokensie  and  F.  W.  Mott,  A  case  of  negro  LetJiargy,  —  Ibidem. 

In  due  casi  di  malattia  del  sonno  illustrati  clinicamente  da  Manson  e  in 
un  caso  osservato  da  Mackenzie,  sono  state  trovate  da  Mott  alterazioni 
identiche  nei  centri  nervosi,  consistenti  in  una  meningo-encefalo-mielite  cro-- 
uica  diffusa,  caratterizzata  da  grandi  accumuli  perivasaìi  di  leucociti  mononu- 
cleati.  Le  cellule  nervose  corticali  erano  gravemente  alterate  in  uno  dei  tre 
casi,  in  cui  verso  l6  fine  della  malattia  vi  furono  gravi  e  frequentissimi  attacchi 
epilettiformi.  Le  alterazioni  erano  tanto  a  carico  delle  cellule,  le  quali  erano  in 
preda  a  un  processo  di  disorganizzazione^  quanto  a  carico  delle  fibre  midoUate 
intracorticali.  In  complesso  esse  ricordavano  le  alterazioni  corticali  dei  para- 
litici. Circa  la  patogenesi  della  malattia  V  ipotesi  più  probabile  è  che  un  agente 
tossico  attacchi  specialmente  il  sistema  linfatico  che  si  distribuisce  ai  centri 
nervosi.  A  produrre  i  disturbi  psichici  potrebbe  peraltro  contribuire  l' alterato 
metabolismo  degli  elementi  nervosi,  meccanicamente  ostacolato  dagli  accumuli 
perivasaìi  di  leucociti.  L'elemento  etiologico,  quasi  accertato  dalle  ricerche 
di  Manson,  pare  che  sia  la  Filaria  perstans.  Resta  tuttora  oscuro  il  modus 
operandi  di  essa.  JRigheUL 

20.  S.  De  Sanctis,  Contributo  alla  conoscenza  delle  sclerosi  cerebrali  in- 
fantili. —  <  Bollettino  della  Accademia  medica  di  Roma  » ,  anno  XXVI, 
fase.  VII,  1900. 

Un  bambino  a  testa  piccola  e  pochissimo  sviluppato  anche  nel  resto  del 
corpo  muore  di  marasma  a  due  mesi  di  età.  All'autopsia:  enorme  dilatazione 
del  ventricoli  cerebrali,  emisferi  ridotti  ad  una  lamina  dallo  spessore  di  1  a 
2  'I2  millimetri.  L'esame  istologico  dimostra  un  processo  di  leptomeningite  e  di 
meningoencefalite  cronica  sulla  cui  natura  non  si  è  autorizzati  a  pronunciarsi, 
ma  che  non  presenta  caratteri  certi  di  leptomeningite  sifilitica  ;  un'atrofia  degli 
elementi  nervosi  e  un  mancato  sviluppo  delle  fibre  mieliniche;  una  iperplasia 
delle  cellule  e  delle  fibre  della  nevroglia.  Reperto  interessante  sono  certe  zone 
di  rarefazione  del  tessuto  nervoso  degli  strati  medi  e  profondi  della  corteccia, 
invadenti  anche  la  sostanza  bianca  e  disposte  ora  a  strie  parallele  alla  super- 
fìcie corticale,  ora  a  focolai  distìnti  allineati  parallelamente  alla  superfìcie  e 
delimitati  ciascuno  da  un  sejnicerchio  di  un  tessuto  nevroglico  finamente  fìbril- 
lare.  Seguono  considerazioni  storiche  e  patogenetiche  sulla  natura  del  caso,  che 
PA.  definisce  come  una  sclerosi  non  flogistica,  secondaria  ad  arresto  di  sviluppo 
degli  elementi  nervosi  specifici.  «/.  Fimi, 

21.  F.  W.  Mott  and  A.  F.  Tredgold,  Hemiatrophy  of  the  brain  and  its  residts 
on  the  cerebellum  medulla  and  spinai  cord—  e  Brain  »,  Summer,  1900. 

Studio  anatomo-patologico  di  tre  casi  di  emiplegia  infantile  complicata  da 
epilessia.  Nel  primo  caso  era  atrofico  tutto  V  emisfero  sinistro  in  seguito  a  uua 
lesione  primitiva  dei  gangli  della  base  corrispondenti.  Negli  altri^due  v'eraatrofia 
corticale  localizzata  prevalentemente  nella  zona  motrice  sinistra  risultante  nel- 
V  uno  da  occlusione  di  un  ramo  della  silviana  e  noli'  altro  da  occlusione  della 
grande  vena  anastomotica  che  sbocca  nel  seno  longitudinale  superiore.  In  tutti 
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e  tre  i  casi  esisteva  sclerosi  del  fascio  piramidale,  e  nel  midollo  cervicale  e 
lombare  diminuzione  nnmHrica  delie  cellule  radicolari  anteriori  (specialmente 
nei  gruppi  laterali  e  postero-esterni).  Nel  caso  in  cui  erano  lesi  primitivamente 
i  gangli  della  base  v'  era  inoltre  emiatrofia  del  cervelletto  corrispondente  al  pe- 
duncolo superiore  dal  lato  opposto  alla  lesione  cerebrale;  dal  lato  corrispon* 
dente  alla  lesione  primaria  v'era  atrofia  del  lemnisco  mediale  nel  ponte  e 
nel  bulbo  e  atrofia  del  fascio  anterolaterale  spinale.  Oli  AA.  ammettono  in  base 
a  questo  reperto  l'esistenza  di  una  via  discendente  la  quale,  originandosi  dalla 
regione  talamica,  arrivi  fino  al  midollo  lombare.  Particolacmente  interessante  ò 
il  reperto  microscopico  riguardante  la  corteccia  cerebrale  e  cerebellare,  avendo 
gli  autori  osservato  che  lo  strato  delle  fibre  tangenziali  e  l'intreccio  interra- 
diale  può  essere  ben  sviluppato  nonostante  la  scomparsa  delle  grandi  cellule 
piramidali  e  la  grave  atrofia  del  sistema  delle  fibre  di  proiezione  corticofughe» 
L'atrofia  delle  fibre  tangenziali  si  verifica  soltanto  quando  all'  epilessia  si  ag- 
giunge la  demenza.  Righetti. 

22.  F.  NÌBBI,  Ueber  einen  Fall  von  Qeistesstorung  bei  einem  Uunde.  —  25.  Wan- 
dervers.  d.  sUdwestd.  NeuroL  u.  Irrenàrzte.  <  Archiv  fiir  Psychiatrie  * , 
Bd.  &Ò,  H.  2,  1900. 

A  contributo  delle  conoscenze  anatomiche  sulla  encefalite  non  suppura- 
tiva porta  Nissl  il  reperto  avuto  in  un  cane  che  per  cinque  settimane  aveva 
presentato  il  quadro  di  una  progressiva  e  grave  demenza.  Non  si  attese  la  morte 
spontanea  dell'animale,  ma  questo  venne  ucciso  con  insufflazione  di  aria  nelle 
vene.  Il  reperto  macroscopico  fu  normale.  Microscopicamente  si  presentò  nei  soli 
emisferi  cerebrali,  ma  in  tutta  la  loro  estensione,  una  notevole  affezione  dif- 
fusa della  corteccia,  caratterizzata  sopratutto  da  una  ricca  infiltrazione  di  ele- 
menti cellulari  nell'  avventizia  dei  vasi,  in  certi  punti  cosi  accentuata  che  la 
parete  vascolare  era  6  od  8  volte  più  larga  del  lume,  e  migrazione  di  eie- 
menti  estravasati  nel  tèssuto  circostante  ai  vasi  affetti.  Il  tessuto  nervoso 
presentava  alterazioni  diffuse  delle  cellule  gangliari  e  della  glia,  ma  di  lieve 
grado,  solo  qua  e  là  vi  erano  delle  cellule  gravemente  alterate.  Gli  elementi 
estravasati  erano  in  massima  parte,  per  circa  tre  quarti,  cellule  plasmatiche 
di  Marschalko,  le  rimanenti  erano  linfociti  mononucleari:  essi  non  forma- 
vano mai  degli  ammassi,  come  avviene  dei  leucociti  nella  formazione  del- 
l'ascesso cerebrale. 

Questo  caso  mostra  che  una  vera  encefalite  non  purulenta  può  essere  assai 
grave  senza  che  si  producano  emorragie  o  rammollimenti.  D'  altra  parte  si 
comprende  come  nelle  descritte  condizioni  facilmente  i  vasi  possano  rompersi 
e  dar  luogo  ad  emorragie.  Risulta  inoltre  da  questo  caso  che  le  grandi  cellule 
infiammatorie  di  Fried man n  non  sono  un  elemento  caratteristico  della  vera 
encefalite  non  suppurativa,  perchè  in  questo  caso  mancavano.        Lugaro, 

23.  J.  Zappert,  Ueber  Bàkterienbefunde  im  RUckenmarke  (bei  Sauglingen),    - 

e  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitàt  ^, 
H.  Vn,  1900. 

Avendo  esaminato  col  metodo  di  Nissl  ottanta  midolli,  l'A.  trovò  in  otto 
di  essi  dei  batteri  nell'  interno  dei  vasi.  I  midolli  appartenevano  a  sei  bambini, 
morti  nelle  prime  settimane  di  vita,  tre  per  catarro  gastroenterico,  due  per 
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sepsi  deir  ombelico,  uno  per  causa  ignota,  e  a  due  conigli  morti  in  seconda 
giornata  in  seguito  ad  iniezione  intraperitoneale  di  cultura  del  bacillo  della  set- 
ticemia de\  conigli.  Non  furono  tratte  delle  culture  dai  midolli,  per  cui  la  dia- 
gnosi  non  si  potè  fare  con  sicurezza  ;  però  verosimilmente  si  trattava  nei  due 
casi  di  infezione  ombelicale,  di  streptococchi;  in  uno  dei  casi  di  affezione  gastro- 
intestinale, anche  di  streptococchi  ;  negli  altri  due,  di  bacterium  coli.  Nei  due 
conigli  i  bacilli  del  midollo  erano  in  tutto  identici  a  quelli  iniettati  nel  perito- 
neo. Nel  midollo  i  microrganismi  formavano  degli  accumuli  nei  vasi  più  piccoli, 
specialmente  nei  capillari;  solo  in  un  caso  se  ne  trovavano  sparsi  nei  grossi 
vasi.  Intorno  ai  vasi  ripieni  di  microrganismi  non  vi  erano  alterazioni  di  sorta, 
cosi  pure  mancavano  del  tutto  i  microrganismi  fuori  dei  vasi. 

Cercando  una  interpretazione  del  suo  reperto  l'À.  espone  le  recenti  ricer- 
che sulla  migrazione  agonica  e  postmortale  di  microrganismi  nei  tessuti.  Egli 
tende  ad  escludere  che  si  trattasse  di  microrganismi  penetrati  nel  circolo  nel 
periodo  agonico  o  dopo  la  morte;  ritiene  piuttosto  che  si  tratti  di  microrgani- 
smi già  esistenti  in  circolo  e  moltiplicatisi  poi  nel  periodo  di  tempo  decorso 
tra  la  morte  e  1'  autopsia.  Questi  reperti  dovrebbero  servire  di  ammonimento  a 
coloro  che  da  un  reperto  culturale  positivo  da  organi  nervosi  vogliono  trarre 
una  spiegazione  di  disturbi  funzionali  presentatisi  in  vita.  Quando  vi  sono  alte* 
razioni  macroscopiche  o  quando  la  ricerca  istologica  rivela  embolie  con  conse- 
cutiva alterazione  dei  tessuti  circostanti,  certo  una  tale  deduzione  è  giustificata. 
Ma  i  puri  risultati  di  culture  postmortali  od  anche  il  reperto  di  batteri  nei  vasi, 
ove  non  vi  sia  reazione  dei  tessuti  circostanti,  debbono  esser  presi  in  considera- 
zione con  riserva  o  al  massimo  permettere  la  conclusione  che  vi  era  in  vita  una 
infezione  generale.  Lugaro. 

24.  H.  WeÌBS,  Uebei*  diffìtse  Sklerose  des  Hirns  und  Buckenniarkes.  —  «  Arbeiten 
aus  dem  Neurologischen  Insti  tute  an  der  Wiener  Universitat  »,  H.  VII,  1900- 

Si  tratta  di  una  donna  di  37  anni  che  in  seguito  ad  un  raffreddamento 
aveva  presentato  sintomi  raeningitici,  determinati  probabilmente  da  un'affe- 
zione dell'  orecchio,  e  nella  quale  in  seguito  si  stabili  un  quadro  di  rigidità 
spasmodica  generalizzata,  tale  da  impedire  la  stazione  eretta  ed  il  cammino, 
l'alzarsi  a  sedere  sul  letto  e  in  ultimo  anche  la  parola.  La  morte  avvenne  per 
infezione  generale  da  decubiti.  All'  autopsia  la  nota  piìi  rilevante  fu  una  consi- 
derevole durezza  dei  centri  nervosi,  che  permetteva  con  un'agevolezza  insolita 
di  far  dei  tagli  regolari.  Tuttavia  nel  cervello  all'esame  microscopico  nulla 
sì  osservò  di  anormale.  Nel  cervelletto  il  metodo  di  Weigért  per  la  nevro- 
glia  metteva  in  evidenza  una  maggior  ricchezza  di  fibre  nello  strato  molecolare, 
ma  non  di  grado  considerevole.  Nel  midollo  invece  era  evidente  un  aumento 
della  glia  tanto  nella  sostanza  bianca  che  nella  grigia.  I  vasi  presentavano  in- 
spessimento  delle  pareti  e  qua  e  là  infiltrazione  dell'  avventizia  e  prolifera, 
zione  di  nevroglia  all'intorno.  I  preparati  col  metodo  di  Marchi  non  lascia- 
rono scorgere  degenerazioni  sistematiche;  quelli  col  metodo  di  Nissl  diedero 
un  reperto  del  tutto  normale. 

Esposto  il  caso,  l'A.  lo  pone  a  raffronto  con  altri  analoghi  della  lettera- 
tura e  tenta  poi  di  delineare  il  quadro  clinico  della  sclerosi  diffusa  cercan- 
done le  caratteristiche  differenziali  di  fronte  a  malattie  afiini  e  specialmente 
alla  sclerosi  multipla.  Lugaro. 
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25.  H.  Halban,  Ueber  Verdnderungen  de$  Centralneroensystems  beim  Tetanus 
des  Menschen.  —  «  Arbeiten  aas  dem  Neurologischen  Institate  an  der  Wie- 
ner Universitàt  » ,  H.  VII,  1900. 

Dae  casi  di  tetanO;  in  cui  venne  stadiato  il  sistema  nervoso  centrale  princi- 
palmente coi  metodi  diNissl  e  di  Marchi.  I  due  reperti  sono  assai  simili. 
Nelle  cellule  delle  corna  anteriori  si  constatò  ingrossamento  e  impallidimento 
delle  zolle  cromatiche,  spesso  disfacimento,  specialmente  alla  periferia  della 
cellula.  Nella  sostanza  bianca  col  metodo  di  Marchisi  osservano  diffuse  granu- 
lazioni nere  ;  VA.  non  le  considera  come  espressione  di  degenerazioni  seconda- 
rie di  fibre,  ma  di  lesioni  primarie  determinate  direttamente  dall'azione  della 
tossina  tetanica  sulle  fibre.  In  uno  dei  due  casi  nella  corteccia  cerebrale  si  os- 
servavano degli  elementi  cellulari  rotondi  che  si  imprimevano  sulle  cellule. 
L'A.  considera  questi  elementi  come  veri  leucociti  e  non  come  cellule  di  ne- 
vroglia.  Mettendo  in  rapporto  la  distribuzione  delle  lesioni  cellulari  con  i  sin- 
tomi presentati  in  vita  risulta  che  non  vi  ò  un  esatto  parallelismo.     Lugaro. 

2C.  F.  Sohlagenliaufer,  Casuistische  Beitrtige  zar  pathologischen  Anatomie  des 
liiickenmarkes.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der 
Wiener  Universitàt  »,  H.  VII,  1900. 

I.  Un  caso  di  sarcoma  primitivo  del  midollo  con  infiltrazione  saroomatosa 
della  pia,  del  midollo  e  del  cervello.  I  casi  di  sarcomatosi  diffusa  del  sistema 
nervoso  centrale,  in  cui  sodo  al  tempo  stesso  affette  le  meningi  e  le  parti  ner- 
vose, furono  da  Schlesinger  divisi  in  tre  categorie;  una  prima  nella  quale 
i  noduli  sarcomatosi  compaiono  al  tempo  stesso  nelle  meningi  e  nella  sostanza 
nervosa;  una  seconda  in  cui  una  infiltrazione  sarcomatosa  diffusa  delle  meningi 
si  propaga  alle  parti  adiacenti  del  midollo  o  a  tutto  il  midollo  ;  una  terza  in 
cui  le  meningi  sono  infiltrate  diffusamente  e  la  sostanza  nervosa  in  forma  di 
nodi.  A  queste  tre  categorie  1*  A.  crede  di  doverne  ora  aggiungere  una  quarta 
caratterizzata  da  una  sarcomatosi  primitiva  del  midollo  o  del  cervello  con  in- 
filtrazione secondaria  della  pia.  Appoggia  questa  sua  conclusione  alla  diffusa 
descrizione  di  un  caso,  e  discutendo  la  letteratura  mostra  che  alcuni  dei  casi 
già  ascritti  alle  altre  categorie  sono  invece  da  collocare  in  questa  nuova. 

II.  Un  caso  di  sclerosi  a  placche  a  decorso  subacuto  In  seguito  ad  un 
trauma  ad  una  gamba  si  svolse  il  quadro  di  una  mielite  tras versa  che  in  sette 
settimane  e  mezza  condusse  a  morte  l' ammalato.  All'  autopsia  nel  midollo  non 
si  riconobbe  nulla  di  anormale.  All'esame  dei  pezzi  induriti  in  miscela  di  for- 
molo e  liquido  di  Mtiller  apparvero  però  delle  zone  più  chiare  nel  midollo 
cervicale,  che  occupavano  la  massima  parte  dei  cordoni  posteriori  e  degli  an- 
teriori e  piccola  parte  dei  laterali;  nel  midollo  dorsale  un  focolaio  analogo  nei 
cordoni  posteriori.  U  metodo  di  Nissl  applicato  ad  alcuni  pezzetti  di  midollo 
non  rivelò  alcuna  alterazione  delle  cellule  gangliari,  neppure  in  corrispondenza 
dei  tratti  che  apparivano  alterati  nella  sostanza  bianca.  Col  metodo  di  Marchi, 
nelle  zone  che  apparivano  macroscopicamente  più  chiare,  si  notava  una  quan- 
tità grandissima  di  gocce  degenerative  contenute  in  nuinerose  cellule  granu- 
lose. Il  metodo  di  Weigert  dimostrava  con  figure  negative  l'alterazione  delle 
guaine  mieliniche.  I  cilindrassi  erano  tuttavia  integri  e  tanto  al  disopra  che 
al 'disotto  dei  punti  lesi  non  si  osservavano  degenerazioni  nò  ascendenti  né  di- 
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scendenti.  Nei  tratti  lesi  la  nevroglia  è  ipertrofica.  I  vasi  presentano  an  certo 
grado  di  infiltrazione  parvicellalare  dell'  avventizia.  La  pia  è  normale.  In  base 
a  questo  reperto  l'A.  fa  diagnosi  di  sclerosi  multipla  e  ritiene  il  suo  ca30  di- 
mostrativo contro  l'ipotesi  della  natura  infiammatoria  di  questa  affezione:  la 
sclerosi  multipla  sarebbe  dovuta  ad  un  processo  che  si  svolge  primitivamente 
negli  elementi  nervosi  ed  a  cui  solo  secondariamente  terrebbe  dietro  la  prò 
lif erazione  della  nevroglia. 

III.  Mielite  diffusa  associata  a  idromielia  congenita.  Il  caso  è  interessante 
clinicamente  per  la  comparsa  di  un  esantema  papuloso  che  perdurò  per  tatto  il 
corso  della  malattia,  anatomicamente  per  la  grande  diffusione  del  processo  e 
per  la  presenza  di  idromielia  e  raddoppiamento  del  canale  centrale  nel  midollo 
dorsale.  Lugaro . 

27.  J.  Nageotte,  Note  sur  la  lésion  primitive  du  tabes»  —  e  Oomptes  rendus  de 
la  Société  de  biologie  >,  n.  14,  1900. 

Prima  di  descrivere  le  lesioni  trovate  in  un  caso  di  tabe  recente  e  a  de- 
corso molto  rapido,  l'A.  riassume  brevemente  la  teoria  della  nevrite  radicolare 
trasversa  della  tabe  da  lui  altra  volta  proposta.Per  le  lesioni  trovate  nella  pre- 
sente osservazione  VA,  arriva  alle  seguenti  conclusioni:  Che  la  sistematizzazione 
della  tabe  risulta  da  due  fattori  assolutamente  distinti  :  V  dalla  disposizione  del- 
l'apparecchio  linfatico  che  permette  all'agente  morbigeno  di  attaccare  effica- 
cemente le  radici  in  un  punto  determinato;  2^  dalle  attitudini  patologiche  spe- 
ciali dei  neuroni  sensitivi  che  fanno  si  che  la  radice  posteriore  si  distrugge 
progressivamente  sotto  l'influenza  di  questo  attacco  localizzato,  mentre  che  la 
radice  anteriore  resiste,  o  dopo  aver  ceduto,  si  ripara  o  tende  a  ripararsi 
malgrado  i  progressi  ulteriori  della  malattia.  Carlini. 

Nevropatoloffia. 

28.  Th.  Struppler,  Ueber  das  cavernose  Angiom  des  Grosshimes.  —  «  Miin- 
chener  medicinische  Wochenschrift  >,  No.  37,  1900. 

Una  donna  di  48  anni  presenta  improvvisamente  accessi  di  epilessia 
jacksoniana.  Non  ha  cefalea,  né  vomito;  nessun  reperto  oftalmoscopico  anor- 
male. Diagnosi  di  sede  assai  facile  :  il  dubbio  sulla  natura  riferivasi  a  emor- 
ragia corticale  (eventualmente  aneurisma)  o  tumore,  ma  di  questo  e  di  quella 
mancavano  dati  eziologici  e  sintomatologici.  Si  voleva  ad  ogni  modo  tentare 
l'operazione  quando  la  donna,  dopo  75  accessi  in  12  ore,  morì.  All'autopsia  si 
trovò  lungo  il  solco  rolandioo  sinistro  un  tumore  grande  come  una  ciliegia,  ricco 
di  vasi  dilatati;  lieve  emorragia  nei  dintorni;  inoltre  nefrite  (albumina  e  cilin- 
dri nell'urina  del  cadavere).  L'esame  istologico  dimostrò  un  tipico  angioma  ca- 
vernoso. •^»  i^wzt. 

29.  B.  Martial,  De  l'hémiplégie  traumatique,  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpétriòre  »,  n.  3,  4,  5,  1900. 

L'A.  raccoglie  47  osservazioni  di  emiplegia  traumatica  a  tutte  le  età  delia 
vita,  eccetto  la  prima  (traumatismo  dovuto  al  forcipe),  studiandone  l'etii^ogiA, 
la  clinica,  la  patologia,  aggiungendo  anche  qualche  osservazione  sui  postumi. 
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Con  esperienze  sul  cadavere  ha  cercato  di  stabilire  la  modalità  delle  ferite 
prodotte  da  corpi  che  passano  attraverso  la  fessura  orbitale,  o  che  sfondano 
la  parete  orbitale.  Divide  le  emiplegie  traumatiche  in  immediate  e  tardive, 
facendo  osservare  che  si  può  avere  una  guarigione  apparente  e  temporanea. 
L'A.  fa  anche  considerazioni  dal  punto  di  vista  medico  legale.        Gamia, 

80.  Bouolisud,  Sclerose  en  plaques  ;  paralysie  de  la  VI  et  de  la  VII  paires 

cràniennes  et  des  deux  membres  du  cute  droit.  —  «  Arohives  générales  de 
médecine  » ,  sept.  1900. 

In  un  caso  di  sclerosi  a  placche  ben  evidente  clinicamente,  l'A.  ha  ri- 
scontrato una  paralisi  periferica  completa  del  VI  e  del  VII,  che  si  deve  rite- 
tenere  come  conseguenza  di  una  lesione  unica  dei  nuclei  di  questi  due  nervi 
nel  ponte,  perchè  la  paralisi  dell'uno  e  dell'altro  nervo  si  è  manifestata  nello 
stesso  tempo.  Neppure  vi  sono  altri  sintomi  che  possano  far  riferire  la  lesione  ad 
una  complicazione  qualunque  (emorragia,  ischemia),  e  non  al  processo  di  scle- 
rosi a  placche.  Nel  caso  in  esame  è  notevole  anche  una  paralisi  incompleta 
degli  arti  di  destra  coi  caratteri  di  una  paralisi  centrale  e  che  pure  si  deve 
attribuire  alla  malattia  stessa  e  non  a  complicazioni. 

Simili  paralisi  sono  eccezionali  nella  sclerosi  a  placche.  Camia. 

81.  C.  Hudovernig,    Un  cas  de  paralysie  bulbaire   supérieure    chronique.  — 

<  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpètrière  >  n.  6,  1900. 

Una  ragazza  di  17  anni  presenta  oftalmoplegia  sinistra  totale  e  paresi 
del  VII  che  si  estende  a  tutti  i  muscoli  innervati  da  questo  nervo.  L' oftalmo- 
plegia era  cominciata  6  anni  prima,  colpendo  diversi  muscoli  innervati  dal 
III.  Non  si  può  stabilire  quando  sia  cominciata  la  paresi  del  facciale,  ma  è 
da  credere  che  anche  questa  si  sia  stabilita  molto  lentamente.  Non  vi  è  rea- 
zione degenerativa  nò  atrofia  dei  muscoli  colpiti.  L'A.  fa  diagnosi  di  paralisi 
bulbare  superiore  cronica,  in  cui  vi  è  da  notare  l' apparizione  unilaterale  delle 
lesioni  e  la  lunga  durata.  Se  la  malattia  si  estenderà,  come  è  probabile,  al 
bulbo  inferiore,  vi  è  da  credere  che  le  lesioni  non  si  manifesteranno  più  da  un 
sol  lato.  Gamia. 

32.  F.  W.  Mott,  A  case  of  spleiio-medvllary  Leukaemia  vnth  haemorrage 
into  the  coclea  and  semicircuJar  canals^  associated  with  deafness  and  loss 
of  balance.  -  «  Medico-chirurgical  Transactions  >,  Voi.  83,  1900. 

Un  uomo  di  88  anni,  già  indebolito  da  ripetuti  attacchi  di  influenza,  fu 
improvvisamente  colto  da  dolore  alla  regione  occipitale,  sordità  dall'  orecchio 
sinistro,  atassia  negli  arti  superiori,  impossibilità  di  reggersi  in  piedi,  ver- 
tigini. Un  mese  dopo  i  disturbi  dell'equilibrio  persistevano:  stando  in  piedi 
ad  occhi  chiusi  il  paziente  cadeva  verso  destra.  Sensibilità  normale,  riflessi 
rotulei  aboliti,  normali  i  superficiali,  normali  la  minzione  e  la  defecazione. 
La  sordità,  dopo  un  lieve  miglioramento  transitorio,  interessò  ambedue  gli 
orecchi  diventando  più  grave  a  destra.  Psichicamente  il  paziente  ebbe  alter- 
native di  stupore  e  di  stato  normale.  Obbiettivamente  esistevano  i  sintomi 
di  una  grave  leucemia  splenomidollare.  L'esame  oftalmoscopico  rivelò  la  pre- 
senza di  emorragìe  retiniche.  La  vista  era  indebolita.  Dopo  dieci  giorni  di  os- 
servazione il  paziente  mori  in  istato  comatoso.  L' autopsia  confermò  la  diagnosi 
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di  leucemia  splenomidollare.  L' esame  microsoopico  dell'  orecchio  interno  ri- 
velò un  inspessimento  dell'  endosteo  di  tutto  il  labirinto,  mentre  il  rimanente 
della  rocca  petrosa  era  rarefatto  e  cosparso  di  cavità  riempite  di  mielooiti, 
che  ne  diminuivano  grandemente  la  consistenza.  I  vasi  sanguigni  del  labirinto 
erano  distesi  da  sangue  leucemico.  Emorragie  recenti  esistevano  nei  canali  se- 
micircolari e  nelle  due  rampe  della  chiocciola,  riempiendo  lo  spazio  occupato 
dalla  endolinfa.  Le  cellule  acustiche  e  la  membrana  tectoria  erano  intatte. 

L'esame  della  corteccia  cerebrale  dimostrò  grave  iperemia  venosa  e  ca- 
pillare ed  emorragie  puntiformi,  normali  le  grandi  piramidi,  nessuna  nota 
anatomica  nei  centri  nervosi,  che  spiegasse  V  abolizione  dei  riflessi  rotulei. 

Eighetti, 

83.  J.  P.  Karplus,    Ein  Fall   von  Myelomeningitis   luetica^   ein   Beitrag  zur 

Kenntniss  der  Sensibilitlitsleitung  im  Rilckenmarke,  —  «  Arbeiten  ans  dem 
Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitàt  >,  H.  VIL  1900. 

Un  uomo  di  85  anni,  da  otto  anni  affetto  da  sifilide,  che  aveva  già  un'altra 
volta  presentato  sintomi  spinali  che  erano  scomparsi  in  seguito  a  frizioni  mer- 
curiali, presentò,  oltre  a  vivi  dolori  spontanei,  una  anestesia  cutanea  tattile,  ter- 
mica e  dolorifica  dal  lato  sinistro  del  corpo,  nella  parte  inferiore  del  tronco  e 
neir  arto  inferiore.  La  sensibilità  profonda  era  conservata.  L' arto  inferiore  si- 
nistro era  inoltre  paretico.  Negli  ultimi  giorni  di  vita,  in  seguito  ad  iniezioni 
mercuriali,  il  disturbo  sensitivo  cessò.  Mori  in  seguito  a  cistite  e  pielonefrite, 
decubiti  e  pneumonite  lobulare.  L' esame  microscopico  del  midollo  dimostrò 
l'esistenza  di  un  focolaio  mielitico  unilaterale,  al  limite  tra  la  parte  media  e  la 
inferiore  del  midollo  dorsale,  che  occupava  tutto  il  cordone  posteriore  e  la  parte 
limitrofa  del  corno  posteriore  corrispondente.  Vi  era  inoltre  meningite  cronica 
diffusa  che  aveva  determinato  una  scarsa  degenerazione  marginale.  Se  si  vo- 
lesse attribuire  a  questo  focolaio  mielitico  il  disturbo  della  sensibilità  presen- 
tatosi in  vita,  si  dovrebbe  venire  alla  conclusione  che  le  vie  di  conduzione  della 
sensibilità  cutanea  dell'  arto  inferiore  al  limite  indicato  del  midollo  spinale  sono 
ancora  non  incrociate.  L'A.  però  non  vuole  su  dì  una  base  cosi  debole  prender 
partito  nella  intricata  questione  delle  vie  di  conduzione  della  sensibilità  del  mi- 
dollo spinale.  Lugaro, 

84.  J.  Abadie,  Les  ostéo-arthropathies  vertébrales  dans  le  tabes.  —  «  Nouvelle 

Iconographie  de  la  Salpètrière  »,  n.  2,  3,  4,  6,  1900. 

L'A.  raccoglie  tutti  i  casi  della  letteratura  e  aggiunge  diverse  osserva- 
zioni proprie.  Segue  poi  un'accurata  esposizione  della  sintomatotogia,  della  ana- 
tomia patologica,  della  etiologia  e  patogenesi  di  queste  affezioni,  terminando 
con  considerazioni  sulla  prognosi,  diagnosi  e  cura.  Riguardo  alla  patogenesi 
l'A.  fa  osservare  che  è  colpita  di  preferenza  la  colonna  lombare,  e  che  ciò  fa 
già  credere  ohe  le  funzioni  della  colonna  abbiano  una  parte  importante  nella 
produzione  delle  artropatie.  L'A.  invoca  movimenti  professionali  a  lungo  ri- 
petuti,  lesioni  dell'articolazione  dell'anca,  i  fenomeni  di  atassia,  ecc.,  come  cause 
prime  dell'artropatria  vertebrale,  le  quali  cause  devono  però  esser  unite  ad  altri 
fattori,  come  forse  a  una  nevrite  periferica  che  arreca  un  disturbo  di  nutri- 
zione delle  vertebre,  tale  che  per  essa  diventano  incapaci  di  resistere  al  trau- 
matismo prodotto  dal  movimento  ripetuto  a  lungo.  Gamia. 
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35.  E.  Dupré  et  A.  Deveaux^  Tabes  trophiquef  arihropathiesy  radiographie 
—  €  Xoa velie  loonographie  de  la  Salpètrière  »,  n.  6,  1900. 

Dallo  stadio  delle  radiografìe  ottenute  in  un  caso,  che  gli  AA.  diagnosti- 
cano tabe  dorsale  inferiore  della  forma  sensitivo-trofica,  unito  a  quello  del  caso 
di  Gilbert,  si  può  concludere  che  sia  assai  probabile  che  il  progresso  degli 
studi  radiograBci,  moltiplicando  le  osservazioni  analoghe  a  questi  due  casi, 
permetta  di  distinguere,  a  lato  dell' osteo-artropatia  tabetica  classica,  un  tipo 
anatomico  un  po' differente,  non  per  la  sua  natura,  uè  per  le  sue  conseguenze, 
ma  per  la  distribuzione  delle  lesioni  più  fibrose  ohe  ossee,  con  produzione  di 
nuovi  isolotti   ossei,  tipo  che  si  potrebbe  denominare  periartropatia  tabetica. 

Camia. 

3r>.  Parinaud,  Lea  troubles  oculaires  de  l'hystérie.  -  e  Annales  d' ocnlistique  », 
Juillet,  1900. 

In  questo  studio  TA.  si  occupa  dei  disturbi  visivi  permanenti  della  iste- 
ria dividendo  lo  studio  di  queste  alterazioni  in  due  capitoli  distinti:  anibti- 
opia  isterica,  e  disturbi  dell'apparato  motore  degli  occhi. 

Quanto  all'  ambliopia  isterica  dice  che  uno  dei  caratteri  più  distinti  di 
essa  è  di  accompagnarsi  a  oontrattnra  dell'  accomodazione.  La  contrattura 
dell'  accomodazione  determina  poi  degli  altri  sintomi,  la  poliopia  monoculare, 
che  l'A.  studiò  nel  1878,  e  la  micromegalopsia.  L'insensibilità  per  la  luce 
bianca  si  accompagna  spesso  anche  al  restringimento  del  campo  visivo  per 
gli  altri  colori.  Il  ristringimento  del  campo  visivo  è  concentrico,  ed  è  questo 
ano  dei  caratteri  più  importanti  della  ambliopia  isterica,  e  può  presentare 
tutti  i  gradi  possibili.  Nei  casi  di  poco  notevole  restringimento  del  campo  per 
affermare  l' esistenza  dell'  ambliopia  bisogna  ricercare  il  concomitante  disturbo 
dell'  accomodazione.  Quando  anche  la  visione  centrale  è  interessata,  l'amaurosi 
diviene  completa  e  la  insensibilità  è  qualche  volta  assoluta  come  nelle  degene- 
razioni avanzate  del  nervo  ottico.  In  generale  il  campo  visivo  è  più  ristretto  se 
il  malato  ha  avuto  delle  crisi  convulsive  avanti  l'esame.  In  certi  casi  si  modifica 
l'estensione  del  campo  visivo  agendo  sull'acoomodazione  per  mezzo  di  lenti  sferi- 
che. È  da  notarsi  che  il  campo  visivo  nell'anestesia  retinica  si  modifica  per  mezzo 
dell'  atropina.  I  rapporti  che  uniscono  la  sensibilità  retinica  e  la  contrattura 
dell'accomodazione  spiegano  il  fatto  paradossale  che  il  campo  visivo  è  qual- 
che volta  più  esteso  per  una  luce  ridotta  che  per  una  luce  intensa.  Le  eccita- 
zioni cutanee  modificano  l'estenzione  del  campo.  L'eccitazione  cutanea  è  senza 
effetto  quando  vi  è  dell'  anestesia  cutanea.  L'A.  notò  in  un  malato,  ad  occhi 
bendati,  che  il  pizzicottamento  della  pelle  a  livello  di  una  placca  di  anestesia 
dava  una  sensazione  di  verde,  V  eccitazione  col  calore  una  sensazione  di  rosso. 

Per  potere  affermare  l'esistenza  della  discromatopsia,  del  solo  restringi- 
mento del  campo  dei  colori,  bisogna  che  questo  sia  molto  pronunziato  rispetto 
al  ristringimeuto  per  il  bianco.  Il  carattere  fondamentale  della  discromatopsia 
isterica  è  che  la  visione  del  rosso  è  1'  ultima  interessata.  Ne  risulta  questo 
fatto  che  il  campo  del  rosso  diviene  al  principio  più  esteso  che  quello  del  bleu. 
La  persistenza  della  visione  del  rosso  che  si  esplica  colla  predilezione  degli 
isterici  per  questo  colore  è  il  carattere  dominante  di  questa  discromatopsia. 
Al  contrario  nella  discromatopsia  tabetica  od  aicoolica  questo  colore  è  il 
primo  interessato.  Anche  nell'  isteria  si  può  osservare  eccezionalmente  lo  sco- 


474  Rivista  di  Patologia  tiervosa  e  mentale 


toma  centrale.  TA.  V  ha  osservato  con  tatti  i  caratteri  che  sì  riscontrano 
nelle  amhliopie  tossiche  in  una  bambina  di  12  anni,  che  non  era  certamente 
aicoolista  e  che  era  nettamente  isterica.  Lo  scotoma  centrale  si  innesta  tal- 
volta sulle  ambliopie  a  sviluppo  concentrico  e  i  dae  processi  si  sviluppano 
simultaneamente,  dimodoché  ad  un  dato  punto  si  può  osservare  una  altera- 
zione particolare  del  campo  dei  colori,  la  visione  dei  quali  è  abolita  al  centro 
pel  fatto  dello  scotoma  ed  alla  periferia  pel  restringimento,  dimodochò  essa 
è  conservata  in  una  zona  intermediaria  sotto  forma  di  un  anello  che  circonda 
il  punto  di  fissazione.  Altro  curioso  particolare  è  che  quando  dominano  l'ane- 
stesia per  la  luce  ed  il  restringimento  per  il  bianco  si  ha  frequentemente  ohe 
il  campo  del  rosso  è  più  esteso  di  quello  del  bianco.  Lo  stesso  fatto  più  rara- 
mente si  riproduce  per  gli  altri  colori.  L'A.  non  ha  mai  osservato  discromato- 
psia nell'  ambliopia  isterica  senza  modificazione  della  sensibilità  per  la  luce 
bianca. 

L' acuità  visiva  in  generale  è  poco  ridotta.  Malgrado  la  anestesia  per  la 
luce,  l'acuità  visiva  è  generalmente  migliore  ad  una  luce  moderata  che  ad 
una  luce  intensa.  Essa  può  variare  molto  in  un  medesimo  soggetto  e  la  sua 
determinazione  esatta  offre  generalmente  grandi  difficoltà.  La  diplopia  musco- 
lare che  complica  frequentemente  l' ambliopia  isterica  sarebbe  secondo  PA. 
dovuta  sempre  ad  un  disturbo  di  refrazione  e  non  esisterebbe  una  diplopia 
esclusivamente  cerebrale.  Nell'amaurosi  isterica  anche  assoluta  la  pupilla  rea- 
gisce alla  luce;  il  che  vuol  dire  che  l'impressione  laminosa,  sebbene  non  perce- 
pita, arriva  al  cervello  determinandovi  delle  reazioni.  L'ambiopia  isterica  è 
accompagnata  quasi  sempre  da  disturbi  della  sensibilità  della  pelle,  delle  mu- 
cose faringea  e  congiuntivale  e  della  cornea. 

Nonostante  l' insensibilità  della  congiuntiva  e  della  cornea  e  la  mancanza 
del  riflesso  oculo-palpebrale  i  movimenti  degli  occhi  si  compiono  bene.  Il 
riflesso  lacrimale  ò  spesso  conservato.  Non  si  osserva  mai  l' emiopia  fissa  al- 
tro che  in  casi  di  conicidenza  con  una  aflezione  organica.  L' ambliopia  isterica 
non  si  accompagna  mai  ad  alterazioni  del  fondo  oculare.  Carlini 

87.  Ch.  POPÒ,  Hystérie  et  goitre  exopJUhalmique  altemes»  —  e  Nouvelle   Icono- 
graphie  de  la  Salpétrière  »,  n.  5,  1900. 

Una  donna  di  49  anni  presentò  sintomi  e  stimmate  di  isteria  predomi- 
nanti al  lato  sinistro,  e  sindrome  di  Base  do  w  predominante  a  destra.  La 
sindrome  diBasedow  è  a  evoluzione  assai  benigna,  e  si  è  manifestata  molto 
tempo  dopo  l' apparizione  dell'  isteria,  la  quale  è  ereditaria  nella  famiglia  della 
malata.  L'apparire  e  il  persistere  dei  fenomeni  basedowiani  si  può  spiegare 
coli' ammettere  dei  disturbi  della  secrezione  tiroidea  in  principio  stabilitisi 
sotto  l'influenza  di  disturbi  vaso-motori  isterici,  e  poi  divenuti  permanenti  a 
causa  di  una  modificazione  secondaria  permanente  della  struttura  della  gian- 
duia. Le  manifestazioni  poi  dell'isteria  a  predominanza  unilaterale  ricordano 
la  localizzazione  unilaterale  di  alcune  malformazioni  congenite.        Camia, 

88.  Wormsep  und  R.  Bing,  Ein  einwandsfreier  Fall  von  hysterisclien.  Fieber. 

—  €  M&nchener  medicinische  Wochenschrift  »,  N.  40  u.  41,  1900. 

Una  donna  con  grave  eredità  neuropatica  presenta  una  forma  abbastanza 
grave  di  isterismo  :  anestesie  e  iperestesie,  ovarialgia,  diplopia,  restringimento 
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del  campo  visivo,  acromatopsia,  astasia-abasia,  tremore,  convalsioni,  carattere 
spiccatamente  isterico.  Nessun  disturbo  organico  giustificandoli,  compaiono  ac- 
cessi di  febbre:  improvvisamente  il  mattino  la  temperatura  si  eleva  a  88^,8, 
sale  ancora  (talvolta  fino  a  40^,4)  e  dopo  4  ore  spontaneamente  torna  a  37**;  la 
malata  si  sente  benissimo  tutta  la  giornata.  Punto  albumina  nell'  urina. 

L'A.  cerca  la  patogenesi  di  questa  febbre  e  suppone  che  essa  sia  legata  ai 
disordini  vasomotori  sopravvenienti  in  donne  castrate  (la  malata  in  questione 
aveva  anni  prima  subita  l'isterectomia  e  ovariotomia  bilaterale),  oppure  la 
considera  solo  come  un  equivalente  di  un  accesso  o  di  una  serie  di  accessi 
convulsivi.  J,  Fimi. 

39.  G.  Duse  e  A.  Astolfoni,  (In  caso  di  miotonia  essenziale,  —   <  Rivista  spe- 
rimentale di  freniatria  »,  Fase.  II-III,  1900. 

Un  paziente  di  17  anni  con  profonda  labe  ereditaria  nevropatioa  in  seguito 
ad  un  trauma  al  capo  presentò  prima  accessi  convulsivi  epilettiformi  che  scom- 
parvero ad  un  tratto  dopo  8  giorni,  poi  accessi  di  emicrania  per  tre  mesi  ed 
infine  miotonia.  La  miotonia  ha  avuto  sede  vagante;  invase  dapprima  gli  arti 
superiori,  poi  si  trasportò  nelle  masse  muscolari  del  collo,  in  ultimo  si  ritirò 
dal  lato  sinistro  del  collo  per  fissarsi  solo  sul  destro  nel  dominio  del  nervo  ri- 
corrente, del  lacciaie,  del  plesso  cervicale  superiore  e  dei  nervi  faringeo  e  la- 
ringeo superiori  e  inferiori.  Questa  sede  è  delle  più  rare,  di  più  non  solo  i  mu- 
scoli, ma  anche  alcuni  nervi  presentano  la  reazione  all'eccitamento  meccanico; 
vi  è  la  reazione  lacunare  di  Benedikt  allo  stimolo  elettrico,  infine  nelle  re- 
gioni prima  colpite  dalla  miotonia  sussiste  uno  stato  miotonico  latente.  GliAA. 
sostengono  con  vari  argomenti  l'origine  cerebrale  della  sindrome  presentata 
dal  paziente,  escludendo  però  ogni  lesione  organica,  conseguenza  immediata  del 
trauma.  La  miotonia  in  generale  non  è  per  so  stessa  che  un  sintoma,  che  può 
rinvenirsi  nelle  forme  morbose  più  svariate  (lesioni  del  sistema  nervoso  orga- 
niche o  non,  stati  generali  discrasici,  intossicazioni,  ecc.),  e  solo  quando  si  trovi 
la  miotonia  far  parte  di  un  complesso  sintomatico  di  cui  il  quadro  dato  da 
Thomsen  rappresenta  l'espressione  più  completa,  sarà  permesso  di  elevare  il 
sintoma  a  dignità  di  forma  clinica  a  sé.  L'espressione  però  di  miotonia  conge- 
nita data  da  Thomsen  non  è  del  tutto  esatta  perchè  non  tutte  le  forme  prese 
secondo  il  senso  voluto  da  quest'autore,  presentano  carattere  familiare,  secondo 
gli  AA.  quella  di  miotonia  essenziale  sarebbe  molto  più  propria  e  si  contrappor- 
rebbe alle  sindromi  di  miotonia  tossica^  diatesica^  ecc.  Camia, 

40.  J.  Abadie  et  J.  Denoyés,  Un  cas  d'amyotrophie  progressive  dite  «  essen- 

tielle  »  avec  réaction  de  dégénérescencc.  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpètrière  »,  n.  4,  1900. 

Un  bambino  di  11  anni  sembra  a  prima  vista  colpito  da  paralisi  pseudo-iper- 
trofica, ma  mancano  due  dei  caratteri  specifici  di  questa  affezione:  il  carattere 
famigliare,  l'assenza  della  reazione  degenerativa.  D'altra  parte  non  sono  sosteni- 
bUi  la  diagnosi  di  paralisi  spinale  infantile,  sclerosi  laterale  amiotrofica,  sirin- 
gomielia,  d'atrofia  muscolare  progressiva  di  Aran-Duchenne,  e  di  nevrite 
periferica.  Non  si  tratta  di  una  amiotrofia  famigliare  delle  estremità  di  Bosc, 
perchè  oltre  a  mancare  il  carattere  familiare  mancano  le  contrazioni  fibrillari, 
i  disturbi  vaso-motor!  e  i  caratteri  speciali  del  modo  d'inizio  e  dell'evoluzione. 
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Neppure  ò  una  amiotrofia  del  tipo  nevrotico  di  Dejerine  e  Sottas  perchè 
non  vi  sono  contrazioni  fibrillari,  né  distarbi  vaso-motor!,  nò  disturbi  della  sen- 
sibilità, né  paralisi  con  atassia  e  fenomeni  ocnlo-motoi ì,  né  l'inizio  dalle  estre- 
mità degli  arti  con  andamento  progressivo  verso  la  radice  degli  stessi.  Infine 
non  è  un  caso  di  atrofia  muscolare  progressiva  di  Koffmann  perchè  manca 
qualunque  disturbo  della  sensibilità,  né  un  caso  di  amiotrofia  progressiva  mielo- 
patica  di  Werdnig  per  la  presenza  della  pseudo-ipertrofìa  e  Tasesenza  del 
carattere  famigliare.  Gli  AA«  concludono  di  essere  in  presenza  di  una  forma  ati- 
pica, o  di  transizione  fra  le  atrofie  miopatiche  e  quelle  mielopatiche  e  nevri- 
ti che.  Camia. 

41.  E.  Hertoglie,  Le  myxoedème  frane  et  le  myxoedème  fniste  de  Venfanee.  — 

e  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriòre  >,  n.  4,  1900. 

L'A.  presenta  diversi  casi.  Nel  primo  si  tratta  di  nn  ragazzo  di  17  anni, 
in  cui  la  pubertà  è  appena  abbozzata  e  che  presenta  edema  del  volto  ed 
aspetto  di  cretino.  In  sette  mesi  di  cura  tiroidea  guadagnò  7  centimetri  di 
statura  e  divenne  attivo,  intelligente  ;  Tedema  scomparve.  Il  secondo  caso  è 
dMnfantilismo  del  tipo  Lorain  con  atricoHi  gen er alizza tn.  In  9  mesi  di 
cura  tiroidea  la  statura  aumentò  di  circa  cinque  centimetri  e  il  cuoio  capelluto 
si  guerni  di  capelli  completamente.  Il  terzo  caso  è  di  mixoedema  in  una  ra- 
gazza dell'età  di  18  anni.  In  due  anni  di  trattamento  tiroideo  guadagnò  30  cen- 
timetri di  statura,  e  divenne  pubere,  il  ventre  diminuì  di  volume;  tanto  da 
poter  dire  che  era  stata  raggiunta  la  guarigione  completa.  Camia, 

42.  di.  Achard  et  M.  Loeper,  Gigantismet  acromegalie  et  diabète,  —  e  Non- 
velie  Iconographie  de  la  Salpètrière  >,  n.  4,  1900. 

Si  tratta  di  un  individuo  che  ha  una  statura  che  supera  i  due  metri.  Il  gi- 
gantismo è  ereditario  nella  sua  famiglia.  I  sintomi  di  acromegalia  sono  poco 
pronunciati  e  ne  mancano  molti,  p.  es.  i  disturbi  oculari  e  la  cefalalgia.  Non- 
dimeno gli  AA  sono  dell'opinione  di  Brissaud  che  considera  l'acromegalia 
e  il  gigantismo  come  una  sola  malattia,  la  quale,  se  si  sviluppa  nel  periodo  in 
cui  il  corpo  si  accresce,  genera  il  gigantismo,  e  se  dopo,  l'acromegalia.  Nel  caso 
riferito  l'accrescimento  esagerato  della  statura  si  fece  verso  la  fine  del  periodo 
di  crescenza,  e  i  sintomi  di  acromegalia  non  sono  apparsi  che  quando  la  sta- 
tura non  aumentava  più.  La  glicosuria  diabetica  o  alimentare  era  già  stata 
osservata  in  casi  di  acromegalia;  il  caso  presentato  dagli  AA.  dimostra  che 
essa  può  esistere  anche  nel  gigantismo.  Camia, 

43.  A.  Kuhn,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  ankylosirenden  EnttUndung  der  Wir- 
belsdule.  —  <  Miinchener  medicinische  Wochensohrift  »,  No.  89,  19U0. 

L' interesse  del  caso  illustrato  sta  sopratutto  nella  età  e  nel  sesso  del  sog- 
getto, nna  ragazzetta  di  12  anni,  che  cominciò  ad  ammalarsi  sin  dall'  età  di  8 
anni.  In  generale  questa  malattia  colpisce  individui  di  sesso  maschile  e  in  età 
adulta.  È  notevole  inoltre  che  i  genitori  avevano  entrambi  sofferto  di  reuma- 
tismo cronico;  questo  fatto  costituirebbe  secondo  l'A.  una  predisposizione, 
avvalorata  inoltre  dal  fatto  che  l'ammalata  presentava  vari  segni  di  rachitide. 
Su  questo  terreno  predisposto  avrebbe  influito  come  causa  determinante  l'es- 
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sersi  la  bambina  esposta  qaotidianamente  a  canse  reumatizzanti  recandosi  a 
scuola  a  molta  distanza  da  casa  in  epoche  di  pioggia  e  di  neve.  La  malattia, 
secondo  l'A.,  deve  essere  considerata  come  nna  forma  speciale  di  aitrite  de- 
formante ;  a  conferma  di  ciò  sta  il  fatto  che  le  piccole  articolazioni,  benché 
fossero  mobili,  pure  erano  rigonfie  e  deformate.  Da  parte  del  sistema  nervoso 
non  vi  erano  sintomi,  e  ciò  avvicinerebbe  il  caso  piuttosto  a  quelli  descritti  da 
Marie  e  da  Strùmpell  che  a  quelli  descritti  da  Bechter  ew.      Lugaro. 

44  E.  Parona,  Nota  clinica  e  anatomica  su  un  caso  di  acromegalia  con  angio- 
sarcoma  dell'ipofisi.  -  Rivista  critica  di  clinica  medica,  n.  32-88,  1900. 

L'A.  riferisce  la  storia  di  un  individuo  con  sindrome  acromegalica  eviden- 
tissima nel  quale  all'  autopsia  si  riscontrò  un  tumore  dell'  ipofisi.  Tale  tumore 
all'esame  istologico  fu  riconosciuto  per  un  angio-sarcoma,  specie  che  non  tro- 
vasi registrata  in  alcun  caso  nella  ricca  bibliografia  riportata.  Carlini, 

45.  P.  Bouroy  et  Laignel-Lavastine,  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghau- 
sen. —  «  Archives  générales  de  médecine  >,  sept.  1900. 

Gli  A  A.  riferiscono  un  caso  di  neurofibromatosi  generalizzata  o  malattia 
di  Beckliughausen  in  una  donna  di  58  anni,  notevole  sopratutto  per  l'ere- 
dità similare  paterna,  per  la  frequenza  nella  famiglia  di  malformazioni  cu- 
tanee, per  la  mancanza  di  sintomi  psichici  e  di  frigidità  sessuale,  per  i  ca- 
ratteri istologici  dei  tumori,  i  cui  elementi  più  giovani  in  certi  punti  fauno 
l' impressione  di  tessuto  sarcomatoso,  e  infine  per  il  carattere  metamerico  dei 
tumori  cutanei  e  delle  macchie  pigmentarie.  Gli  AA.  non  poterono  colia  pal- 
pazione stabilire  la  presenza  di  tumori  lungo  il  decorso  dei  nervi,  ma  i  sintomi 
tenaci  di  nevralgia,  le  contratture,  le  paralisi  e  i  formicolìi  che  presentava  la 
paziente  autorizzano  ad  ammetterne  la  presenza  anche  se  manca  la  dimostra- 
zione diretta.  Gamia. 

Psichiatria. 

46.  C.  Wernicke,  Grundriss  der  Psychiatrie,  HI  TheiL  —  S.  177-57G.  Leipzig, 

Thieme,  1900. 

Con  questa  terza  parte  il  W.  esaurisce  l'esposizione  del  suo  sistema  di 
psichiatria.  Le  linee  essenziali  e  le  idee  più  originali  del  sistema  si  trovano 
nella  seconda  parte  (Die  paranoischen  ZustUnde,  1896):  qui  abbiamo  l'appli- 
cazione dei  principf  già  esposti  alla  descrizione  delle  psicosi  acute. 

Nelle  psicosi  croniche  V  A.  aveva  studiato  le  alterazioni  durevoli  del  con- 
tenuto della  coscienza;  carattere  delle  psicosi  acute  sono  le  alterazioni  della 
attività  cosciente,  ovvero  quelle  alterazioni  del  contenuto  che  noi  vediamo 
avverarsi  entro  un  determinato  tempo.  L'A.  comincia  questa  parte  della 
trattazione  con  lo  studio  degli  errori  sensoriali  e  di  alcuni  meccanismi  di 
origine  dei  deliri.  Presenta  casi  di  psicosi  ansiose  e  di  so'matopsicosi  (ipo- 
condrie). Segue  l'alluciuosi  acuta,  il  delirio  alcoolico  semplice  e  protratto;  la 
psicosi  polineuritica  e  la  presbiofrenia,  gruppo  di  allopsicosi  acute. 

L'  A.  naturalmente  non  intende  di  dare  con  ciò  una  trattazione  completa 
degli  argomenti,  egli  insiste  nel  metodo  di  analisi  sintomatologica  e  intende 
di    dare    solo  alcuni    esempi.    Cosi   nelle  lezioni  seguenti  egli  espone  alcune 
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forme  di  autopsicoei  (istemmo,  pasiia  morale;  idee  coatte,  idee  autoctone); 
poi  di  malattie  intrapsichiche  (melancolia  affettiva,  mania  e  mania  confusa)  ;  di 
psicosi  della  motilità  con  ipercinesi,  acinesi  o  paraci  nesi.  Con  ciò  la  catatonia 
diventa  una  l'orme  a  sé ,  sebbene  possa  essere  in  certi  casi  una  semplice  psi- 
cosi motoria  aciuetica,  in  altri  diventi  una  psicosi  motoria  ciclica  e  completa 
(Lezioni  34  e  85). 

La  paralisi  progressiva  (Lea.  87)  costituisce  per  T  A.  un  gruppo  esiologico 
di  malattie:  mania  paralitica,  delirio  paralitico,  stupore  paralitico,  demenza 
paralitica.  Volendo  tentare  raggruppamento  eziologico  delle  malattie  men- 
tali nou  si  riesce  a  nulla  di  concreto,  dice  l'À.'Si  avrebbero  le  psicosi  tossi- 
che, le  ereditarie,  le  ebefreniche,  le  senili,  le  climateriche,  le  mestruali,  le 
puerperali  e  le  psicosi  sintomatiche. 

Ma  runico  studio  possibile  nelle  malattie  mentali  è  per  ora  soltanto 
quello  dei  sintomi:  e  per  questo  lo  schema  della  coscienza  triplice,  quello  del- 
l' afasia  applicato  a  tutta  la  vita  mentale,  e  V  ipotesi  della  seiunzione  (Le- 
zione XII)  servono  per  il  W.  ad  aggruppare  organicamente  tutte  le  sindromi 
e  a  dare  una  interpretazione  semplice  e  chiara,  anche  quando  non  convincente, 
di  tutti  i  sintomi  psicopatici.  J.  Finsi. 

47.  H.  Liepmann,  Das  Kravkheit^hild  der  Apraxie  {motorisnken  AsymboHé) 
auf  Grand  eines  Falles  von  eÌTiseitiger  Apraxie.  —  «  Monatsschrifl  fiir 
Psyohiatrie  u.  Neurologie»,  Bd.  Vili.,  H.  1,  2,  8,  1900. 

L'A.  illustra  il  caso  interessante  e  nuovo  nella  letteratura  di  un  uomo,  il 
quale  apparentemente  presentava  i  sintomi  di  un'  afasia  mista  sensorio-mo- 
toria complicata  da  profonda  demenza,  mentre  in  realtà  era  affetto  da  afasia 
solamente  motoria,  con  intelligenza  relativamente  ben  conservata,  e  da  una 
aprassia  limitata  ai  movimenti  degli  arti  dal  lato  destro.  Dal  fatto  che  egli 
si  serviva  quesi  esclusivamente  della  destra  nell'eseguire  i  vari  movimenti  che 
gli  venivano  suggeriti  e  che  i  suoi  atti  non  erano  conformi  allo  scopo  voluto, 
ma  assurdi  e  spesso  ridicoli,  e  pel  fatto  che  servendosi  simultaneamente  di  am- 
bedue le  mani,  la  sinistra  non  riusciva  a  correggere  gli  errori  commessi  dalia 
destra,  sembrava  che  il  paziente  non  intendesse  il  significato  della  maggior 
parte  delle  parole;  servendosi  invece  esclusivamente  della  sinistra,  il  che  po- 
teva fare  alla  condizione  che  altri  gli  tenesse  ferma  la  destra,  egli  eseguiva 
esattamente  qualsiasi  ordine,  e  poteva  anche  scrivere  qualche  parola. 

L'aprassia  non  appariva  in  tutti  i  movimenti  eseguiti  dietro  ordine,  poi- 
ché quelli  compiuti  dal  corpo  in  totalità,  come  sedersi,  alzarsi,  camminare 
erano  normali;  come  pure  erano  normali  certi  movimenti  complessi,  la  cui  al- 
terazione è  caratteristica  dell'atassia,  come  l'abbottonarsi  e  sbottonarsi,  l'in- 
dicare un  oggetto,  il  portare  il  cucchiaio  alla  bocca,  ecc.  Il  disturbo  motorio  era 
invece  a  carico  di  tutti  quei  movimenti  coordinati,  che  richiedono  l'associazione 
di  rappresentazioni  cenestesiche  con  rappresentazioni  ottiche,  acustiche,  che 
richiedono  cioè  l'azione  direttiva  di  tutta  la  corteccia;  si  esplicava  principal- 
mente nelle  cosi  dette  reazioni  di  scelta;  inoltre  erano  disturbati  quei  movi- 
menti che  l'A.,  con  espressione  tolta  dalla  grammatica,  chiama  riflessivi,  come 
Tatto  di  indicare  una  parte  del  proprio  corpo.  L'aprassia  era  limitata  al  lato 
destro  soltanto  riguardo  ai  movimenti  eseguiti  dagli  arti.  Per  quelli  eseguiti 
dalla  faccia  era  bilaterale,  donde  ne  risultava  una  paramimia. 
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L'A.  ha  sottoposto  il  caso  ad  un'analisi  minuziosa  ed  esauriente,  ricor- 
rendo nell'esaminare  il  inalato  ad  artifizi  talora  ingegnosi  per  poter  escludere 
le  cause  di  errore  nella  interpretazione  del  disturbo  motorio.  Ha  potuto  cosi 
stabilire  che  esso  non  era  dovuto  a  uo  disturbo  della  identificazione,  ad  una 
agnosia  od  asimbolia  per  cecità  o  sordità  psichica,  né  ad  una  paralisi  tattile, 
malgrado  che  V  esame  obbiettivo  dimostrasse  una  diminuzione  a  carico  delle 
varie  specie  di  sensibilità  negli  arti  del  lato  destro  e  l'abolizione  della  nozione 
di  posizione  degli  arti  ad  occhi  chiusi. 

L'A.  crede  invece  che  l'aprassia  del  paziente  sia  dovuta  alla  perdita  delle 
rappresentazioni  dei  movimenti  della  metà  destra  del  corpo,  dando  a  tale  espres- 
sione il  significato  largo  d' insieme  delle  rappresentazioni  cenestesiche,  ottiche, 
acustiche,  che  contribuiscono  alla  produzione  di  un  movimento  complesso.  Si 
tratterebbe  quindi  di  una  asimbolia  motoria.  Il  caso  dell'A.  illustra  in  modo 
completo  il  concetto  già  abbozzato  dal  Meynert  di  questa  specie  di  asimbolia 
che  si  può  opporre  all'asimbolia  degli  Autori,  la  quale  è  di  natura  sensoriale.  In 
altri  termini  TA.  ammette  che  il  centro  corticale  motorio  degli  arti  di  destra 
sia  illeso  e  sia  capace  di  funzionare  dietro  gli  stimoli  sensitivi  provenienti  dalla 
periferia,  i  quali  in  parte  arriverebbero  ad  impressionare  la  corteccia;  mentre 
sarebbe  separato  da  molte,  se  non  da  tutte,  le  sue  connessioni  con  gli  altri 
centri  corticali  di  ambedue  gli  emisferi. 

Intorno  alla  diagnosi  di  sede  della  lesione,  l'A.  ammette  per  esclusione 
la  possibilità  di  un  focolaio  di  rammollimento  corticale  (di  origine  sifilitica) 
nell'emisfero  sinistro,  di  forma  irregolare,  il  quale  interessa  la  terza  frontale 
e  forse  anche  l'insula  cagionando  l'afasia  motoria,  e  si  estende  alla  corteccia 
e  principalmente  alla  midolla  del  Gyrus  supramarginalis  e  del  lobulo  parietale 
superiore,  risparmiando  i  giri  centrali,  i  quali  resterebbero  cosi  isolati  dalle 
loro  connessioni  principalmente  col  lobo  temporale  e  occipitale.  In  complesso 
sarebbe  distrutto  il  territorio  corrispondente  al  centro  associativo  posteriore 
di  Flechsig. 

L'A.  non  crede  peraltro  che  questo  territorio  corticale  rappresenti  un  punto 
di  convergenza  delle  fibre  provenienti  da  varie  regioni  corticali^  poiché,  data 
la  frequenza  delle  lesioui  del  lobo  parìetale,  la  sindrome  illustrata  dovrebbe 
osservarsi  assai  più  spesso,  e  dovrebbero  bastare  a  produrla  anche  focolai 
molto  più  piccoli  di  quello  supposto. 

L'A.  termina  il  lavoro  con  una  rassegna  dei  casi  esistenti  nella  lettera- 
tura che  presentano  qualche  somiglianza  col  suo,  ponendo  in  chiaro.il  con- 
cetto della  asimbolia;  e  infine  dimostra  come,  conformemente  alle  idee  di 
Wernicke,  di  cui  egli  è  seguace,  il  caso  illustrato  occupi  un  posto  di  mezzo 
fra  le  malattie  che  rientrano  rigorosamente  nella  patologia  cerebrale  e  le 
malattie  mentali,  cioè  tra  le  malattie  degli  apparati  di  proiezione  e  quelle 
degli  apparati  di  associazione.  Righetti. 

48.  Behr,  Beohacldungen  Uber  die  progressive  Paralyse  wiihrend  der  letzten 
vier  Jahrzehnte.  -   «  Aligera.  Zeitschr.  f.  Psych.  >.  Bd.  LVII,  H.  6,  1900. 

Il  materiale,  dal  quale  l'A.  trae  le  sue  conclusioni,  si  compone  di  57b  uo- 
mini morti  di  paralisi  progressiva  negli  ultimi  42  anni  ad  Hildesheim,  e  di  106 
donne  accolte  negli  ultimi  40  anni.  La  conclusione  è  che  in  realtà  un  cambia- 
mento nei  sintomi  clinici  della  paralisi  negli  uomini  si  è  verificato  negli  ultimi 
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42  anni,  e  questo  cambiamento  si  riconosce  alla  diminuzione  della  paralisi  agi- 
tata e  della  tipica,  mentre  è  aumentata  corrispondentemente  in  frequenza  la 
forma  demente.  Di  più  anche  le  remissioni  sono  diventate  più  frequenti  che 
prima  non  erano,  sebbene  non  molto  ;  finalmente  il  numero  degli  accessi  in  ge- 
nerale è  aumentato  corrispondentemente  all'  aumentata  frequenza  della  forma 
demente  dove  gli  accessi  sarebbero  più  numerosi.  Al  contrario  nessun  cambia- 
mento rispetto  air  età  media  dei  paralitici  e  alla  durata  media  della  malattia: 
però  V  età  giovane  è  colpita  un  poco  più  frequentemente  che  prima  non  fosse. 
Qoest*  ultimo  fatto  ò  anche  più  evidente  e  frequente  nelle  donne:  ma  nel  sesso 
femminile  TA.  non  ha  potuto  constatare  in  nessun  modo  una  variazione  nella 
forma  clinica.  Vedrard» 

49.  Ch.  Fóro,  Périodicité  sexuelle  chez   un  paralitique  generale,  —  e  Compie» 
rendusde  la  Società  de  biologie»,  n.  29,  1900. 

U  A.  osserva  che  i  fatti  relativi  alla  periodicità  sessuale  degli  uomini  sono 
poco  numerosi  e  riferisce  la  storia  di  un  paralitico  generale  allo  stato  di  de- 
menza nel  quale  si  manifestavano  accessi  di  eccitazione  sessuale  mensilmente 
in  numero  di  due  o  tre  per  giorno  e  per  tre  giorni  di  seguito.  In  questo  caso 
la  periodicità  sessuale  pare  sia  apparsa  di  buon'  ora  e  si  è  mantenuta  a  tra- 
verso alla  paralisi  generale  fino  alla  demenza.  Trattandosi  di  un  individuo  che 
ha  presentate  nella  sua  infanzia  delle  tare  neuropatiche;  si  deve  considerare 
questo  fenomeno  di  periodicità  come  sin  toma  o  come  il  risveglio  di  un  fatto 
fisiologico  scomparso  in  un  degenerato  ?  Carlini. 

50.  M.  LetuUe,  Essai  sur  la  psychologle  du  phtisique.  —  «  Archi ves  gónérales 
de  médecine  »,  Septembre  1900. 

L'A.  considera  separatamente  lo  stato  dell'  intelligenza  e  lo  stato  afTettivo 
dei  malati.  L'intelligenza  è  ben  conservata  nei  primordi  della  malattia,  anzi 
molte  volte  si  nota  un'iperattività  intellettuale  molto  spiccata,  che  si  manifesta 
talora  colla  realizzazione  di  progetti  numerosi  e  diversi.  Negli  altri  periodi 
della  malattia  ciò  che  domina  la  scena  è  invece  l'inattività  psichica,  unita  ad 
indifferenza.  Nei  casi  in  cui  si  avvera  la  guarigione  una  tale  inattività  rimane 
per  lo  più  inalterata.  La  memoria  e  la  volontà  rimangono  inalterate  per  tutto 
*  il  decorso  della  malattia.  Per  quanto  si  creda  generalmente  il  contrario,  è  ab- 
bastanza raro  che  il  tisico  presenti  nel  periodo  consuntivo  un'illusione  deli- 
rante cronica  per  cui  crede  di  star  sempre  meglio  a  misura  che  le  forze  dimi- 
nuiscono. Ciò  se  mai  si  verifica  più  di  frequente  nei  medici,  farmacisti,  ecc. 
L' umore  è  di  regola  depresso,  il  carattere  irritabile.  Tutti  i  difetti  del  senso 
morale,  siano  congeniti  o  acquisiti,  si  accentuano  nel  corso  della  malattia  e 
persistono  tali  anche  dopo  V  eventuale  guarigione.  V  egoismo  specialmente  è 
il  sentimento  che  prevale  in  questi  malati.  Coli' egoismo  si  spiega  la  gelosia 
estrema,  specialmente  nelle  donne,  lo  spirito  di  vendetta,  il  rancore  serbato  a 
lungo,  ecc.  Camia, 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(latitato  Fisiologico  dell*  R.  UniTernità  Hi  Padora,  diretto  dal  prof.  A.  Stefani.) 


Sopra  una  singolare  anomalia  di  sviluppo 
osservata    nel    midollo    spinale    d'una   cagna 

dai  dott  U.  Stefani,  libero  docente  di  FsioliiatHt,  Assiatente. 

11  caso,  che  sono  per  descrivere,  sì  riferisce  ad  una  cagna,  il  cui  midollo 
spinale  era  stato  isolato  al  semplice  scopo  di  farne  delle  preparazioni  micro- 
scopiche, che  come  preparazioni  normali  servissero  all'esame  comparativo  dì 
controllo  dì  alcuni  pezzi  patologici. 

La  cagna  trovavasi  nel  laboratorio  da  circa  un  mese,  ma  da  20  giorni 
era  sottoposta  per  altre  ricerche  (instillazione  di  poche  gocce  di  soluzione 
atropinica  in  un  occhio)  ad  una  osservazione  giornaliera.  L'animale  era  di 
taglia  piuttosto  piccola,  giovane,  ma  ormai  giunto  al  massimo  dello  sviluppo, 
e  normalmente  conformato.  Non  fu  mai  fatto  un  esame  speciale  delle  funzioni 
nervose,  ma  la  cagna  camminava  regolarmente,  era  anzi  assai  vivace,  correva, 
saltava,  giocava,  faceva  grandi  feste  e  carezze  al  suo  custode  ed  all'osserva* 
tore,  né  mai  lasciò  sospettare  il  menomo  disturbo  delle  funzioni  nervose. 

Fu  uccisa  il  23  marzo  1000  per  ampia  incisione  del  cuore.  L'autopsia 
venne  eseguita  subito  dopo  la  morte. 

Esame  macroscopico  del  midollo  spinale,  —  Messa  a  nodo  la  dura  madre 
spinale,  si  notò,  ohe  in  corrispondenza  del  tratto  estremo  caudale  del  midollo 
toracioo  la  membrana  era  leggermente  tesa  e  d'aspetto  opalescente  ;  sotto  ad 
ossa  s' intrayvedeva  una  grave  perdita  di  tesante.  Ebbero  la  compiacenaa  di 
controllare  r inatteso  reperto  il  direttore  dell'Istituto  prof.  A.  Stefani  e  il 
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doli.  I>«gAn6llo,  e,  invitftlo  ••pnsMetnonte,  con  molta  cortesia  il  prof.  Bo- 
nomo.'In  presensa  di  questi  osaoryatori  praticai  delicatamente  ona  breve 
incisione  longitudinale  delia  membrana  al  di  sopra  dell'apparente  lesione:  ad 
essa  segai  fiioruscita  d'una  piccola  quantità  di  liquido  d'aspetto  sieroso  un 
po'  torbido.  Al  di  sotto  dell'  incisione  appariva  manifesta  una  grande  perdita 
di  sostansa  del  midollo,  che  sembrava  interessare  in  special  modo  la  pornone 
dorsale  dell'organo  ed  estendersi  dall'estremo  caudale  del  midollo  toracico 
verso  il  lato  craniale  per  circa  un  centimetro.  U  prof.  Bonomo,  pure  riser- 
vando ogni  giudisio  definitivo  ai  risultati  dell'esame  microscopico,  espxesse  su- 
bito l' opinione,  che  si  trattasse  d' un'  anomalia  di  sviluppo. 

U  midollo  estratto  colla  massima  accuratena  fu  messo  ad  indurire  nel  li- 
quido di  Mtlller  all'oscuro:  solo  dopo  due  giorni  di  bagno  in  detto  liquido 
procedetti  all'  incisione  della  dura  madre  per  tutta  la  sua  lunghezza.  In  que- 
sto momento  m'accorsi,  ohe,  non  ostante  le  grandi  cure  adoperate  nella  pre- 
parazione, in  corrispondenza  della  lesione  sopra  accennata  il  midollo  si  era 
diviso.  Alla  porzione  craniale  del  midollo  era  rimasto  congiunto  il  segmento 
maggiore  del  tratto  colpito  dalla  lesione,  alla  porzione  caudale  il  segmento 
più  bre^e  (il  successivo  esame  microscopico  dimostrò,  che  il  primo  segmento 
era  lungo  circa  1  cm.,  il  secondo  circa  8  mm.). 

Procedendo  in  seguito  alla  divisione  del  midollo  mercè  tagli  trasversi  in 
numerosi  pezzetti,  ebbi  l'avvertenza  di  tagliare  la  parte,  che  portava  il 
segmento  craniale  del  tratto  leso  al  di  là  del  punto,  ove  cominciava  ad  appa- 
rire l'alterazione:  uguale  avvertenza  ebbi  per  la  parte,  che  portava  il  seg- 
mento caudale. 

Nessuna  anomalia  o  lesione  fu  dato  riconoscere  nella  colonna  vertebrale, 
nel  cranio,  nò  nel  resto  dello  scheletro.  Nessuna  atrofia  o  asiounetria  delle 
masse  muscolari.  Negli  organi  intemi  nulla  di  notevole,  neppure  nei  vart  centri 
encefalici. 

Air  esame  macroscopico  del  midollo  spinale  niente  di  notevole  fu  riscon- 
trato riguardo  alle  radici  nervose  :  in  corrispondenza  dell'  accennata  lesione 
non  venne  osservato  il  diretto  ingresso  di  radici  nel  midollo.  Nò,  quando,  dopo 
conveniente  indurimento  del  midollo  nel  liquido  di  Mailer,  si  divise  l'organo 
in  tanti  pezzi  della  lunghezza  di  pochi  mm.,  all'esame  ad  occhio  nodo  di  questi 
singoli  pezzi  fu  mai  possibile  rilevare  l'esistenza  di  alterazioni,  come  perdite 
di  sostanza,  eterotopie  od  altro. 

Esame  microseopieo  del  midollo  spinale.  —  Come  metodo  fondamentale 
impiegai  il  metodo  di  Weigert  modificato  daVassale;  feci  inoltre  colorazioni 
con  varie  tinture  carminiche  :  trattai  altresì  alcuni  pezzi  al  di  qua  e  al  di  là  della 
lesione  col  metodo  Marchi.  Nò  i  pezzi  situati  cranialmente  alla  lesione,  nò  quelli 
situati  caudalmente,  nulla  di  notevole  diedero  ad  osservare  con  nessuno  dei  me- 
todi impiegati,  se  si  toglie  un  qualche  grado  di  congestione  dei  vasi  della  so- 
stanza grigia  con  rare  emorragie  capillari  per  una  estensione  di  circa  1  cm. 
tanto  dal  lato  craniale,  quanto  dal  caudale.  Nel  tratto  caudale  immediatamente 
consecutivo  alla  lesione  si  osservava  anche  un  leggero  allargamento  del  canale 
centrale. 

Il  distretto  di  midollo  corrispondente  all'accennata  lesione  macroscopica 
era  invece  sede,  tanto  nel  segmento  craniale,  quanto  nel  caudale,  di  notevoli 
anomalie  di  sviluppo  ed  alterazioni  istologiche.   Al  prof.  Bonomo,  che  pren- 
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d«ndo  apaeUIa  intMMw  ■!  nco,  «bba  fat  g«itU«Ma  di  oootrolUn  i  pnpkrUi, 
anno  Ii«to  di  asprintT*  pabblieunMiU  i  pU  tìtI  rìafnuùuaMtL 

CÌMcan  ■•guMto  fa  sudoBAto  in  Mtis:  I  Ugli,  di  40  ji  di  apMsoro,  ria- 
«eiruo,  dftte  U  quliti  BpMÌ^e  del  tewnto  narvMO,  son  dÌMnU  fMilità  Mtiu 
dar  luogo  ad  alenati  perdite  artlfiaials  di  MMteua.  La  uiiona  tia  oomioaÌAta  par 
«iasenn  aaginanto  dal  ponto,  dova  il  midollo  ai  ara  diviso  dopo  la  aoa  immia- 
•[on«  ne)  liqnido  di  Mollar;  a  l'ordiaa  dei  tagli  prooodatte  nel  aagmento  cra- 
niale dal  lato  oandala  verao  il  lato 
«raniale,  e  nel  aagmento  oandale  io 
aanao  opposto.  In  oiaaonn  aagmento 
non  venne  tonato  conto   dei  primi 
tagli  per  nna  eateoaione  di  mm.  1^: 
nel    compleaao  qotndi  ai  rinnnaii 
ftll'eaame  d'nn  tratto  di  midollo  della 
eateoaione  di  oiroa  8  mm.,    oorri- 
apondenle  per  certo  alla  aedo  delle 
maggiori  alterasionì. 

Sei;mmio  cranlaU.  ~  Nel  tratto 
di  midollo  aitaato  ìmmedìatamento 
«1  di  )à  della  lealona  verao  il  lato 
craniale  le  seiioni  presentano  nna 

normale    eonfigaraaione.    coma   ri-  ti 

BDlta    dalla   fig.  1.  Osservando  le. 
aeaioni  della  porsione,  che  immedia- 
tamente BDccede  in  dirsnone  caudale,  e  procedendo  nell'  osaervaxione  in  senao 
«aodale,  trovane!  i  aegneoti  fatti  degni  di  nota.  Per  semplidoore  la  deaoriilone 
anppongo  il  segmento  diviso  in  tante  ponioni,  dello  apeaaore  di  760  jl  oiasonna. 

Portlone  I.  —  Già  dopo  pochi 
tagli  ai  osserva  (flg.  2)  all'esterno 
del  cordone  laterale  deatro  (*),  com- 
pletamente separato  dal  midollo, 
nn  sottilisaimo  fascetto  di  fibre  ner- 
vose, cV,  tagliate  parte  trasversal- 
mente, parte  longitodinalmente.  Ia 
fenditura  ventrale  si  è  allargate  ed 
ha  asBocto  naa  forma  partioolare, 
come  indice  la  fig.  2.  eiò  ohe  a'ao- 
compagna  ad  aaimmetria  dei  dno 
cordoni  ventrali.  Nello  stesso  tempo 
mota  rapidamente  la  fono»  della 
•ostansa  grigia,  e  si  prssepteno 
«lonne  Bsimmetrie  fra  le  masse  gri-  Fiouai  2. 

gie  dei  dno  lati.  Queste  asimmetrie, 

pia  o  meno  notevoli,  ai  continaano  selle  sesioni  snccetsive.  Il  canale  centrale  i 
notevolmente  dilsteto. 

Porsione  //.—  Distansa  dall'eatremo  craniale  del  segmento  mm.  0, 760-1,690. 


4M  V.  SlefttM 

Sig.:li.  ~-  Il  fascetta  ftbaratBt»  oJ'  i  fttunantftto  di  toIium.  Subito  alt'indietro 

del  cMiftle  centrai»  diUtatr,  nalU  ennunnmini  aiiftjt.  Mmilioi«p«  »  foimusi, 

fùsol*  .UettD*  ìrragolftrì. 

PonUiM*  III.  —  DÌBtanaft  del- 
l'Mtremo  orenUle    del   eegneBto 

sua.  1,690-8,380.  Fig.  4,  &,  6.  —  Il . 

feaeetto  eberrante  ci'    e'ingroee», 

e'ecooBte  el  midollo  Gao  «d  «pporei 

al  joedeeitno,   reataodoM  parò   se> 

parato  pel  riveatimento  piale  ohe 

«raonda  il  midollo.  Nel  tempo  ateeao 

ohe.  ingroeea  ai  porta  progreeeiva- 

meftte  vereo  il  lato  dorsale,  e  ae- 

■tnQeanobel'onneatraDsoome  nella 

fig.  b:  le  eoe  fibre  «ono  parte  ta- 
gliate trasversalmeDte,  parte  obli-  fhdu  i. 

qnamente,  parte  loagitadioalmeote* 

La  fenditara  ventrale  nel  eno  tragitto  dorso-ventrale  aseome  direcione  leg- 
germente obliqna  verso  destra,  ciò 
che  a'aasooia  ad  un  progreesivo 
spostamento  laterale  destro  del 
murgine  interno  del  cordone  ven- 
trale  destro. 

Le  lacnne  irregolari  dietro  il 
canale  centrate  ai  fanno  più  nume- 
rose ed  estese,  tanto  ohe  da  ultimo 
si  forma  un'  ampia  breocia,  che  in- 
vade parte  del  oorno  dorsale  destro. 
La  parte  alterna  del  cordone  dor^ 
iiale  destro  si  mostra  assai  più  svi- 
luppata della  parte  corrispondente 
Ko„K*  *.  del  cordone  omonimo  sinistro.  Lun- 

go  i  margini    della    fenditura  ven- 
trale, nel  canale  centrale  e  nelle   lacnne  sopraccennate  sì  osservano  alcnni 

lenqeoiti  insieme  a  globuli  roasi. 

PoTtdùna  IV.  —  Distania  dal- 
l' estremo    craniale    del  segmento 

mm.  2,280-^,010.  Fig.  7,  a 

Il  fasoetto  ci'  ingrossato  ade- 

rìeoe  per  nn  picciuolo  bene  ivìlop- 

peto  alla  parte  dorsale  del  cordone 

laterale  destro  (fìg    7],  restandone 

però  sempre  diviso  pel  rivestimento 

piale  del  midollo  ;  le  sue  fibre  hanno 

in    maggio  ranxa   decorso   oblìquo- 

oodulato.  La  superficie  esterna  della 

parte  dorsale  del  cordone  laterale, 

dorsalmente  all'accennato  picciuolo, 

si  deprime  per  perdita  di  sostanaa.  fioiu  S, 
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NelU  fenditarft  tvntnU  ai  eMgttr»  It  snindiftaU  (tii»«i«R«  obliqoa,  •  «ÌA, 

p«rehè  «aohe  il  inu(pp«  fattqrso  d*I  oordoa»  TUitnla  rinifliiro  si  pìog»  l«W. 

ralmant*  a  daitra.  Anmntft  qaindi 

l'aaimmatria  d«l  do*  cordoni  tm> 

^nli. 

Più  oltre,  a  mm.  8,7  droa  d«l- 
l'Mtramo  eranial*  d«l  Mgmanto,  ai 
oaaetra  l'ingraaiie  d«l  fMdo  «T  aA 
midollo.  Eaao  «itra,  con  fibra  n— 
nifBstomoDtc  tagliata  io  aanao  lon- 
^tndÌDale,  nella  parta  dorsala  dal 
cordone  laterale  deatro,  e  qa^lohe 
«esione  pib  appresso  (flg.  8),  anbito 
ventralmente  al  Cordoba  doraale. 
La  aaperficie  «eterna  del  eor- 
Pmvu  a.  dono  laterale  deatro,  veotralmaate 

all'entrata  del  fascio  ei'  nel  midolle, 
si  deprime  assai  per  perdita  di  soatansa  ;  ivi  si  vedono  ntimeroae  gnains  mie- 
lintohe  diatrotte,  alcuni  cilindraaai 
rigonfi,   qoalohe  lanooKilo  con  j;Io~ 
boli    rossi,  specialmente  alla  peri- 
feria dalla  aoataasa  nervosa. 

Il  canale  eentrale  ai  apre  nella 
lacuna  svilnppataaì  dorsalmente  ad 
-esso  :  ai  forma  qnindi  una  sola  ampia 
caviti.  In  meESO  a  questa  ai  trovano 
alcuni  globali  bianchì  e  rosai,  esau- 
dato  amorfo  e  detriti  di  teaaato  :  la 
parete  del  canale  perda  in  parte  il 
«no  riveatimento  d' epitelio. 

Porzione    V.  —  Distanza   dal- 
l'estremo   craniale     del     segmento  naOBÀ  }. 
mm.  8,040-8,800.  Fig.  9,  9*,  10,  11. 

lia  fig.  9*  indica  la  direzione  delle  fibre  dal  fasoio  et'  alla  sua  entrata  nel 
midollo  :  le  fibre  sembrano  metterai 
in  rapporto  col  corno  doraale  deatro. 
Nelle  fig.  9,  10,  11  il  fascio  d'  fa 
segnato  in  chiaro  punteggiato  per 
indicare  nn  mutamento  d' aspetto 
-delle  sue  fibra,  ohe  ai  rivela  già  a 
piccolo  ingrandinanto.  Il  tessuto 
colla  oolorasione  Weigart-Yas- 
aale  moatra  apparensa  aimile  a 
'  qaella  della  aoatattsa  grigia  ;  a  forta 
ingrandimento  si  osserva,  die  le 
.  fibre  aono  in  gran  parta  sprowiata 
della  guaina  mielinioa:  nelle  sedoni 

più  caudali  non  solo  i  aoompània 

nens*  1.  ovunque  la  mielina,  ma  sono  aneha 
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gMvsnent*  aitanti  i  DÌltiidrftsii,  Unto  eh*  in  ftlanni-^aad  qi  T«d«  ^lo   va  kb- 
muso  di  aostaoMi  oomo  omogeosA,  oabniU  in  giklLo  ronicoio. 

n  fftMio  ef',  inentr*  oreaoc  Tao- 
MBDkta  alUrwone  ai  rìdnc*  pro- 
grw*ivaai«itte  di  valnme.  OooMbit- 
porftB«uneiite  •!  infosM  a«mpra 
pili,  per  sfkoolo  dell»  sostMuft,  la 
•np«rfioiB  esterna  del  cordone  late- 
rale destro,  Teatralmente  al  faeoio 
ci'.  Uonalmente  a  detto  fascio  ;  i 
cordoni  dorsali  ai  girano  alquanto 
verso  sinistra. 

Aomenta  d' altra  parte  lo  spo- 
stamento laterale  destro,  sopra  ao- 
eennato,  di  entrambi  i  margini  della 
fenditura  ventrale.  Questa  (flg.  10 

e  11)  si  apre  nella  cavità  fermata  neuu  s. 

dal  oanate  centrale  e  dalla  laouna 

sopra  descrìtta.  L'nnioa  ampia  escaraiìone,  ohe   ne  risalta,   invade  il  corno 
dorsale  destro  e  in  parte  anohe  il  oomo  dorsale  sinistro. 

Pontone  VI.  —  Distanaa  dall'  estremo 
craniale  del  segmento  mm.  S,8lX>-l,660i 
Rg.  12,  18,  14. 

Il  fascio  aberrante  ci'  sì  rìdaoe  progres- 
sivamente di  volume  fino  quasi  a  scomparire  : 
la  sostanaa,  che  lo  costituisce,  è  ridotta  in~ 
teramente  ad  un  ammasso  giallo-rossiooìo 
omogeneo,  alla  periferia  e  aell' interno  del 
quale  si  vedono  lenoociti  e  globuli  rossi, 
nsuu  •*•  Questi    sono  parte    abbastaoaa  ooneervati, 

parte  molto  alterati. 
Continua  progressivamente  il  disfacimento  dsl  oordone  laterale  destro 
dalla  sua  ponione  dorsale  verso  la 
ventrale,  distacimento,  che  è  ac- 
compagnato dalle  accennate  alte- 
ranioni  ietologiehe.  Ad  un  eerto 
tratto  (flg.  14)  il  cordone  laterale 
destro  pnA  dirsi  qnasi  soomparso. 
La  cavità  interna  del  midollo, 
distmtto  interamente  il  oomo  dor- 
sale desbt)  e  qnasi  completamente 
il  cordane  aberrante  ci',  ai  apre  dal 
lato  destro  all'eatemo  {ùg.  18, 14). 
Nel  messo  di  qneeta  cavità  ap- 
pare intanto  un  nuovo  fiasoio  aber- 
rante esf ',  che  rapidamente  ingrasea, 
e  a  destra  del  medesimo  un  fossetto 
più  piccolo  et"  (Bg.  IS,  18,  14).  I 
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dna  fu«i  lono  oompoéti  prim»  di  flbro  gruidusente  ulUrftte,  poi  kaBomono 
aspetto  ralatÌTameata  normale. 

Un  pjooolo  eordoncino  di  fibre  molto  altarate,  tagliata  longitodinal mente, 
nnìsoe  per  brava  tratto  (fig.  li)  il  fa- 
aoio  ep'  oogli  avanai  del  fascio  ci'. 

L'ognaglianu  di  sviluppo  dei  cor- 
doni doreali  deatro  e  •inistro  aambra 
meno  acceotaata,  qoantonqae  peraiata 
tempre  nn'oaimmetria  dei  medeaimi. 
Deve  notarai  però,  ohe  l' esistenza  di 
prooeeai  distruttivi  nella  stessa  ao- 
Btuisa  dei  detti  cordoni  impedisce  di 
dar»  nn  eaatto  gindizio  ani  loro  rap- 
porti topografici. 

Processi  distrottivi  si  riscontrano 

del  resto  non  solo  in  cor rispon  densa 

FioiTu  11,  dei  cordoni,  il  cnì  deoorso  è  manife- 

stMneote,aberrante,  ma  anoiie  qna  s  li, 

benché  in  grado  più  tenne,  in  quei  fasci,  ohe  apparentemente  mostrano    aol- 

tanto  lievi  anomalie  topografiche  (cordone  ventrale  destro   e   ventro-laterftle 

sinistro).  Detti  processi  appaiono  a  piccolo  ingrandimento  sotto  forma    di  de- 

pre»BÌoni  o  escavasioni  alla  superficie  estema  dei  fasoi.  In  oorrispondensa  delle 

locaJità  alterate  si  trova  distmaione  più  o  mano  estesa  delle  guaine  mieliniche, 


rigonfiamento  dei  cilindrassi,  presensa  di  leneoeiti  e  globali  roasi.  Le  fibre  ner^ 
vose  hanno  diametro  ineguale  :  generalmente  questo  raggianga  valori  medL 
Nei  fasci  eriden temente  abeiranti  si  scorgono  spesso  fibre  assai  esili.  Ha  ia 
causa  delle  gravissime  alterasioni  istologiche  (e  ciò  sia  detto  sia  per  le  pornoiù 
già  descritte,  come  per  quelle  che  restano  da  deserivare)  è  in  generale  difficile 
stabilire  confanti  con  tipi  normali  di  fibre  nervose. 

Nella  sostanza  grigia  del  midollo  il  corno  dorsale  destro  à  andato  compie»- 
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tua«Dte  distrutte,  il  dorsale  siaiatro  è  wsfti  ridotto,  il  veiitrftle  dttatco  4  pnrs 
note  Tolm  ante  ridotta. 

Anche  nella  sostanza  grigia  si  osservano  già  nelle  seaioni  più  oruiiali 
•piccate  alteraaioni  istologiche,  che  precedendo  verso  il  lato  caudale  progresai- 
vanisnt«  anmeataao.  Le  cellule  nervose  preaantano  nn  aspetto  oome  opaco, 
torbido,  lasciano  difGcilmeota  rìconosoere  il  naaleo,  e  nu'amente  per  hrave  tratto  i 
prolungamenti  Nei  comi  ventrali  ei  vede  un  numero  assai  grande  di  oellola: 


«Icone  d'esse  sembrano  ricordare  il  tipo  delle  grosse  celiale  normali  dei  comi 
ventrali,  altre  sono  piccole  e  cosi  alterate,  che  é  difficile  rapportarle  ad  un  tipo 
normale  di  cellule  nervoee. 


Z<ìei  comi  dorsali  poi  le  alteraaioni  sono  cosi  progredite,  ohe  spesso  non  i 
possibile  ricouosoere  alcuna  oellnla,  e  le  poche  superstiti  sono  tanto  sformate, 
ohe  non  si  riesce  a  rilevarne  i  caratteri  morfologici. 

Leucociti  e  globali  rossi  si  osservano  specie  nelle  parti,  ove  si  mostrano 
perdite  di  sostansa.  I  vasi  sono  notevolmente  ioiettati,  asaai  spesso  circondati 
da  raccolte  di  globali  rosei.  Qualche    volta   ei    trovano  altresì  piccoli  focola. 


Singolare  anomalia  di  ivUuppo  otienata  nel  midollo  tpinale  di  una  cagna   4S9 

■«morragioi  0KpiU«ri,  dia  oootaagono  «busm,  fMr  lo  pid  dÌKrat&monta  oonaer* 
Tftte,  UlTolU  •formata,  •  r«nm«iitc  oriatalli  e  detriti  amora  della  lostenia  oo- 
lorantc  ematiea. 

PoraioM  VII.  —  DiaUoM  dairMtrMto  oranial*  del  segmento  mm.  4,660- 
ifiSXÌ.  Fig.  16,  16,  17. 

n  futdo  aberrante  et'  è  oompletamente  icompareo  (tlg.  16). 

n  fascio  aberrante  ep',  &ao  ad  ora  costitoito  da  fibre  tagliate  tHsreraaU 
mente  diminnieoe  di  volnme  e  cambia  di  forma  (Sg.  16,  16),  e  ben  presto  con 
fibre  a  direuone  obliqno-ondola- 
ta  entra  nella  parte  ventrale  del 
cordona  dorsale  destro  (fig.  17). 
Speciali  rapporti  assame  contem- 
poraneamente qnesto  fascio  ep' 
-con  nn  nnoro  nnoleo  di  sostanza 
grigia. 

Olà  nelle  ultime  lesioni  della 
porzione  precedente  (flg.  14)  nna 
listerò  Ila  di  sostanaa  grigia  di- 
TÌdera  il  fascio  in  parola  dai 
«ordoni  dorsali.  Detta  listerella 
kp'i  va  ora  aumentando,  mentre 
si  spoeta  e  si  fonde  con  essa  il 
«orno  dorsale  sinistro.  tioubi  is. 

Il  fascio  aberrante  ci"  cre- 
sce rapidamente  e  grandemente  in  volnme,  e,  restando  sempre  oostittiìto  da 
fibre  tagliate  di  traverso,  getta  da  prima  nn  ponte  alla  superficie  estema  del 
fascio,  ohe  rappresenta  l'aranio  del  cordone  laterale  destro  (flg.  16),  poi  e'anisee 
pit  largamente  allo  stesso  (fig,  17). 

Intanto  nn  nnovo  nndeo  di  eoetansa  grigia  kp'd  appare  all'estremo  ven- 
trale del  detto  &saio  (fig.  16,  17).  Per  altri 
particolari  meno  interessanti  rimando  alle 
figure. 

Porzione  Vili.  —  Distanaa  dall'estre- 
mo craniale  del  segmento  mm.  5,890-6,080. 
Fig.  18,  19. 

n  fascio  aberrante  ep'  continna  a  ri- 
darsi di  volarne  e  ai  perde  nei  cordoni 
dorsali,  dove  entra  con  fibre  a  direzione 
lias  versai  e  (tagliate  longitudinalmente) 
-terminando  non  solo  nel  cordone  dorsale 
destro,  ma  anche  nel  sinistro  (flg,  16). 

Quando  il  fascio  sta  per  isoomparìre,  riautu,  iBa. 

■e  ne  stacca  ventralmente  un  piccolo  fa- 

soetto  ep"  (fig.  18),  che  ben  presto  si  perde  per  disfacimento.  Fra  |qneato 
fascetto  cp"  e  il. cordone  dorsale  rimane  ima  specie  dì  canale,  che  da  nn  lato 
«omunica  coli' estemo,  dall'altro  colla  cavità  intema  del  midolla.  I  oordoni 
-dorsali  col  nueleo  grigio  kp'i  eono  ^rci&  interamente  separati  dalle  ponrìoni 
anteriori  dal  midollo  in  cui  appare  coma  la  tendenaa  a  costituire  dne  unità  di- 
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stinto.  Qnrat»  tendmua  n  mostr»  Baob*  pib  aTidento  nslla  seiìoni  snoceaiiTO, 
l4  oni  ooofignrftiioiia  (t.  flgnre)  rìohiun«rebb«  ftU»  m«nta  l' wpetto  d' un  p«c- 
BAle  adoppùunauto  del  midollo. 

IlfMoio  el"  oontìauft  kd  ingrosaAra,  nnendoai  aampre  più  lugamenta  col 
oordoD«  ventrale  destro,  e  pieg&ndosi  oolls  btik  estremità  ÌDternft  sempre  più 
ftll'  intemo  e  Tentrftlmeste,  in  modo  d%  toooue  la  parte  dorsale  della  saper* 
Soie  interna  del  oordona  ventrale 
sinistro,  da  oni  resta  separato  solo 
mediante  on  sepimento  oonnettivale. 

Il  canale,  ohe  rimane  ventral- 
mente a  questo  paato,  rappresen- 
tante la  normale  fenditnia  ventrale, 
assume  sempre  più  nel  sno  tragitto 
dorso-ventrale  nna  direxione  verso 
destra. 

Il  oomo  ventrale  destro  ai  ri- 
dace  progressivamente  fino  qnasia 
scomparire  ;  nel  tempo  medesimo 
ingrossa  il  nucleo  grigio  kp'd,  e 
tende  a  fondersi  coU'avanso  del 
detto  oomo.  Si  ridnce  al  contrario  _ 

il  nnoleo  grigio  kp  t. 

Porzione  JX.—  Distansa  dall'estremo  oraniale  del  segmento  mm.  6,060-6,840i 
Fig.  20,  21. 

Sono  socmparsi  i  fasci  cp'  e  cp".  Il  fiudo  et"  s'nnisce  interamente  col  cor- 
done ventrale  deatro,  formando  con  esso  nn  tntto,  ohe  chiamerò  oordone^ven- 
tro-laterale  destro;  si  fondano  pare  intimamente  il  nncleo  grigio  kp'd  e  l'avanso 
del  corno  ventrale  destro. 

Il  detto  oordone  ventro-laterale  destro  eolia  soa  sostansa  grigia,  si  piaga 
alquanto  da  sinistra  a  deatra  e  dal  lato  ventrale  verso  il  dorsale,  facendo 
perno  snll'  estremità  dorsale  inter- 
na, per  coi  va  gradatamente  sepa- 
randosi dalla  snperflaie  interna  del 
oordone  ventrale  eìnistro  (fig.  21). 
Alla  snperflcie  esterna  della  parte 
ventrale  del  detto  cordone  ventro- 
laterale  destro  si  scorgono  pia  o 
meno  profonde  eacavasioni  per  isfa- 
oelo  della  sostansa. 

n  nnoleo  grigio  fcp's  scompare, 
e  i  oordoni  dorsali  siridnoono  sem- 
pre più  per  progreesivo  disfaci- 
mento, lasdando  nn  grande  spazio 
vnoto  fra  sé  e  il  midollo,  e  portan- 
dosi lentamente  da  sinistra  vereo  Tiouai  M. 
destra.  La  punta  ventrala-iutema 

del  oordone  ventrale  sinistro  prenda  uno  speciale  sviluppo  tanto  da  dar 
Inogo  in  certo  modo  ad  un  nnóvo  fascio  distinto  ea',  limitato  donai  mente  da 
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TU  diverticolo  di  qnsl  ouuiU,  oli«  ntpprcMnt*  U  nomula  fénditar»  TAntrtl». 
n  dìvertìaolo  è  prodotto  d«  ■fiMelo  dolU  ■OBtanu  nervoik. 

n  OMi»le,  r&pprMantftUte  U 
noraul*  fMditora  véntnle,  atuiim* 
sempre  più  la  diresione  laterale  noi 
senao  eopra  indicato. 

Portlone  X  —  Diatanaa  dal- 
l'eetremo  craniale  del  legmento 
mm.  6,840-7,60a  Fig.  33,  33. 

U  prooeaeo  distruttivo,  già  ac- 
oennato  alla  saperflcie  esterna  del 
eordone  ventrolaterale  destro  in- 
vade sempre  più  la  sostania  di 
detto  cordone,  specialmente  della 
sna  parte  ventrale.  Detto  cordone 
ventrolaterale  destro  colla  saa  so- 

stansa  grigia,  ai  separa  nettamente  (loinu  ti. 

dalla  porsione  ventrolaterale  sini- 
stra del  midollo,  per  cai  questo  rimane  divieo  in  8  parti  :  ventrale  deetra,  ven* 
trale  sinistra  e  dorsale.  Qnest'nl- 
tima  comprende  gli  avansi  dei  cor- 
doni dorsali,  che  apostandosi  sem- 
pre da  sinistra  a  destra,  si  disfanno 
progressivamente  e  infine  soom- 
paiono;  l'nltima  parte,  ohe  scom- 
pare, corrisponde  ed  nna  porzione 
del  fascio  dorsale  esterno  sinistro 
(fig.  23). 

La  panta  ventrale- interna  del 
cordone  ventrale  sinistro,  o  fascio- 
aberrante  ea',  sì  rende  sempre  pift 
distinta,   perchè  in    aegnito  a  dì- 
neuu  19.  sfacimento  progressivo  di  soEtansa 

e'  assottiglia  in  forma  dì  piccìnolo 
il  tratto,  che  la  nnisce  al  resto  del  cordone  ventrale. 

Alla  base  del  corno  ventrale  sinistro  si  evilcppa  an  nnovo  nncleo  di  so- 
etansa  grìgia  ftp"«,  che  appare  pro- 
fondamente alterata. 

Portione  XI.  —  Siatansa  dal- 
l'estremo craniale  del  segmento 
mm.  7,60O-a;860.  Fig.  3i  26. 

Il  fascio  ea'  finisce  collo  stac- 
earsi  dal  cordone  ventrale  sìniatro. 
n  processo  distmttivo,  che  ha  dato 
taogo  a  questo  distacco,  invade  an- 
ohe  la  parte  ventrale  del  cordone 
laterale  sinistro,  alla  eoi  snperfioie 
determina  esoavasioni.  Contianapoi 
a  demolir*  progreasiTament*  il  oor- 
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done  ventro-laterale  destro,  tanto  da  distraggere  quasi  affatto  tatta  quella 
pornone,  che  rappresenterebbe  il  cordone  ventrale. 

Il  nttoleo  grigio  kp'*9  continua  ad  ingrossare,  ma  la  sua  sostansa  si  mostra 
molto  alterata,  né  lascia  riconoscere  cellule  nervose.  Distinte  escavationi  si 
notano  poi  alla  superficie  estema  del  detto  nucleo,  come  pure  alla  superficie 
•esterna  del  corno  ventrale  sinistro.  Al  livello,  cui  corrispondono  lefig.  24  e  25 
le  alterazioni  istologiche  sopra  accennate  hanno  raggiunto  il  massimo  sviluppo. 
Sono  specialmente  notevoli  le  emorragie  capillari  di  data  molto  variabile,  che 
invadono  la  sostanza  grigia. 

Non  è  mai  dato  constatare  processi  di  proliferazione  della  glia. 

Al  tratto  ora  descritto  segue  immediatamente  dal  lato  caudale  una  porzione 
-dello  spessore  di  8  mm.,  una  metà  della  quale  appartiene  al  segmento  cra- 
niale della  zona  lesa^  Taltra  metà  al  segmento  caudale.  Nel  mezzo  di  questa 
porzione  avvenne  la  divisione  del  midollo  dopo  la  sua  immersione  nel  liquido 
-di  M filler.  L'esame  microscopico  di  questa  porzione  rivela  le  più  gravi  alte- 
razioni di  conformazione  topografica.  Ma,  se  nella  loro  essenza  dette  alterazioni 
debbono  ritenersi  come  corrispondenti  alla  realtà  naturale,  io  non  sono  in 
grado  d'  escludere  in  modo  assoluto,  che  parzialmente  possano  anche  rappre- 
aentare  prodotti  artificiali.  Rinunziò  perciò  deliberatamente  a  tener  conto  di 
•questo  pezzo  di  midollo. 

Segmento  caudale  —  In  questo  segmento  la  lesione  comincia  a  manifestarsi 
dal  lato  caudale  e  aumenta  progressivamente  verso  il  lato  craniale.  Procedendo 
nell*  esame  in  senso  caudale -craniale,  si  osserva  un  processo  distruttivo,  analogo 
a  quello  accennato  nel  segmento  craniale,  invadere  rapidamente  e  progressiva- 
mente  i  cordoni  dorsali,  poi  i  cordoni  laterali  e  i  comi  dorsali.  U  canale  cen- 
trale dilatato  finisce  col  comunicare  ampiamente  coir  esterno  verso  il  lato 
dorsale.  Non  si  notano  invece  speciali  anomalie  nella  disposizione  topografica 
delle  varie  parti  del  midollo.  Le  medesime  alterazioni  istologiche,  che  furono 
«opra  descritte. 

Credo  ora  opportuno  riassumere  le  molteplici  perdite  di  sostanza  osservate 
in  senso  trasversale  nelle  varie  parti  della  zona  interessata  dalla  lesione. 

Nel  solo  segmento  craniale  dalla  porzione  VI  alla  XI  (neppure  4  mm.  di 
spessore)  si  trovano  trasversalmente  interrotte  le  seguenti  parti. 

A  destra: 

Il  cordone  ventrale  è  quasi  completamente  interrotto  (fig.  24,  25)  ;  il  cor- 
done laterale  è  quasi  completamente  interrotto  (v.  fig.  18  e  seg.);  il  cordone 
dorsale  è  completamente  interrotto  (dalla  fig.  28  in  poi);  il  corno  ventrale  ò 
quasi  completamente  interrotto  (dalla  fig.  19  in  poi);  il  corno  dorsale  è  com- 
pletamente interrotto  (dalla  fig.  18  in  poi). 

Delle  parti,  che  hanno  posizioni  e  rapporti  manifestamente  anormali:  il 
cordone  cl'%  che  sembrerebbe  essere  una  rappresentanza  del  cordone  laterale 
destro,  procedendo  in  direzione  caudale-craniale,  cade  in  completo  disfacimento 
•(fig.  18);  il  cordone  ci'  sembra  smarrirsi  cranialmente,  mentre  caudalmente} 
-quando  entra  con  decorso  trasversale  nella  regione  laterale  destra  del 
midollo,  soggiace  a  totale  dissoluzione  {^g.  14,  15);  il  cordone  cp',  che,  prece- 
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dando  in  dirocion*  efendale-raaniftls,  pu*  nsoir*  truTtrsalmenU  d«i  cordoni 
donali  (&g.  18)  por  poi  docorrere  ingrosMtto   in  aenao  longitodinalo,  ai  di- 
■tragga  bon  prosto  iaterunento  (fig.  13,  11);  l'appandice  ep"  iti  cordona  ep' 
non  fa  oha  una  fagaoa  apparisìon»;  il  nneleo  grigio  Kp'd,  che  p«r  la  sua  poai- 
liona  B  ì  saol  rapporti  potrabbo  far  pooiar»  ad  nna  rappraaentanaa  do]  eorao 
4oraale  a  di  parta  d«l  oomo  vantra- 
!«,  prooadendo  in  diieiiona  oaadal»- 
craniala,  va  dal  pari  in  completo 
sfacelo  (flg.  16). 


Il  cordone  ventrale  è  in  gran 
parte  interrotto  (lesione  mastima, 
fig.  26);  11  eordoue  laterale  i  par- 
aialmente  interrotto  (lesione  massi- 
ma, flg.  96);  il  cordone  dorsale  à 
completamente  interrotto  (flg.  24, 

25)  ;   il   corno  donale  6  completa-  ^^"^  "■ 

mente  interrotto  (dalla  fig  20  in  già). 

Belativamente  conservato  i  aoto  il  corno  ventrate. 

Delle  parti,  che  banno  poaisioni  e  rapporti  manifestamente  anormali,  rela- 
tivamente conservato  è  il  fascio  ca'. 

Invece  i  dae  nnolei  grigi  kp't  e  kp''s,  che  sembrerebbero  rappreaentanse 
del  corno  donale,  si  distraggono  completamente,  il  primo  procedendo  in  dire- 
rione  craniale-  caudale,  Ìl  aecondo,  procedendo  in  senso  opposto. 

Pel  fascio  ep'  t.  sopra. 

Biaasnmendo,  tutte  le  parti  ma* 
nifeatamente  eterotopiche  ad  an 
certo  tratto  del  loro  decorso  ai  di- 
struggono interamente  (*). 

Posso  dire  perciò,  che  in  una 
sona  d  all'ai  tesaa  (direzione  crsniale- 
candale)  dì  neppnr  4  mm.,  sono  con- 
servate in  tutta  la  loro  estenxione 
trasversale  aoltanto  queste: 

A  deatra:  tracce  del  cordone 
ventrale,  tracce  del  corno  ventrale  ; 
a  sinistra:  corno  ventrale,  pensione 

del  cordone  ventrale,  poraione  del  ^""'^  '"■ 

eordoue  laterale. 

Queste  parti  residuate  sono  però  in  preda  a  gravi  alterarioni  istologiche. 

Sommando  ora  alle  perdite  di  soatanta  già  descritte  del  segmento  'craniale 
qoelle  cbe  interessano  le  rimanenti  porzioni  della  sona  lesa,  risalta  assai  probf^ 
bile,  che  in  un  tratto  di  midollo  deiraltez3w(  dir  erione  crani  ale-caudale)  di  meno 
che  1  cm.  nsBsnna  parta  sìa  conservata  io  tutta  la  sua  estensione  trasversale. 

Non  si  può  tuttavia  escludere  in  modo  assolato,  che  a  destra  rimangano 
tracce*  del  cordone  ventrale  e  a  rinistra  porzione  del  cordone  omonimo. 

<■)  F*  cooMloM  II  Mio  rudo  «'  ;  clt  protabilmente,  perchè  mn  il  «  ■esnlla  nsU'  nlMrlon  Ob- 
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II  reperto  anatomico  del  caso  riferito  si  riassume  nqlla  esistenza  di  eie- 
rotopie  della  soitanza  bianca  e  giigia,  accompagnate  da  un  grave  processo  di 
degenerazione.  Le  eterotopie,  che  in  qualche  tratto  sembrerebbero  assumere 
quasi  la  parvenza  d'un  parziale  sdoppiamento  del  midollo,  sono  circoscritte  ad 
una  limitata  zona  dell'estremità  caudale  del  midollo  toracico.  Il  processo  de- 
generativo, al  quale  s'associa  una  incipiente  mielite,  è  localizzato  alla  sede 
dell'anomalia  di  sviluppo. 

Che  in  questo  caso,  anziché  d'un  reale  errore  di  sviluppo,  possa  trattarsi 
di  prodotti  arti6ciali,  conforme  all'opinione,  del  resto  alquanto  esagerata, 
espressa  da  van  Gieson(l)  riguardo  a  molti  casi  pubblicati  come  esempi  di 
eterotopie,  non  è  neppur  lecito  pensare,  data  la  causa  della  morte,  l'autopsia 
eseguita  subito  dopo,  la  lesione  macroscopica  osservata  già  durante  l'au- 
topsia, ecc.,  nonché  gli  speciali  caratteri  di  configurazione  rivelati  dall'esame 
microscopico. 

I  casi  d'eterotopie  del  midollo  spinale  (')  fino  ad  ora  pubblicati  sono 
molto  numerosi.  Nella  rivista  della  letteratura  ne  ho  trovati  6,  che  come  il 
presente  furono  osservati  in  animali  (Schiefferdecker  (3)  (cane),  Kron- 
t hai  (4)  (bove).  Rossi  (5)  (cane).  Tu rner (6)  (coniglio).  Valenza (7)  (cane), 
Hamburger  (8)  (cavallo)). 

Tolto  il  caso  di  Hamburger,  nel  quale  si  associano  una  mielite  cro- 
nica (e  di  cui  non  mi  son  potuto  formare  un  concetto  esatto,  per  pon  esser 
riuscito  a  procurarmi  la  memoria  originale)  gli  altri  5  casi  rappresentano 
delle  eterotopie  pure,  accanto  alle  quali  o  non  esisteva  o  non  é  stata  osservata 
alcun'altra  anomalia  o  alterazione  del  sistema  nervoso  o  de'suoi  inviluppi  o 
delle  altre  parti  dell'organismo. 

Le  eterotopie  riscontrate  nel  midollo  spinale  umano,  lasciando  da  parte 
quelle,  che  si  osservano  nelle  gravi  mostruosità  generali  dello  sviluppo,  de- 
vono distinguersi  in  due  gruppi  : 

un  primo  gruppo,  nei  quale  l'anomalia  interessa  esclusivamente  gli  ele- 
menti nervosi; 

un  secondo  gruppo,  nel  quale  s'associano  speciali  anomalie  o  malattie 
degi'  inviluppi. 

A  quest'ultimo  appartengono  la  maggior  parte  dei  casi,  costituiti  da  una 
forma  speciale  d'eterotopia,  lo  sdoppiamento  del  midollo,  associata  il  più  delle 
volte  alla  spina  bifida,  come  dicono  i  casi  dichiari  (9),  Sùlzer  (10),  Red- 
lich(ll),  Theodor(i!2),  Wieting  (13),  il  quale  ultimo  sopra  6  casi  di  spina 
bifida  ne  trova  3  di  bipartizione  del  midollo. 

Puro  non  é  nemmeno  il  caso  di  sdoppiamento  riferito  da  Bonome  (14); 
qui  il  fascio  connettivo  ìntermidollare  comprendeva  nel  suo  spessore  un'isola 
cartilaginea. 

Gli  altri  casi  appartengono  al  primo  gruppo.  Fra  essi  si  hanno  sdoppia- 


ci) Rimando  al  recente  laroro  di  Mas  etti  (2)  ])er  ciò  ohe  concerne  la  letteratara  delle  etarotopie 
del  midollo  allungato. 
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mentì  scompagnati  o  accompagnati  da  altre  eterotopie  (Foà(15),  Furstnere 
Zacher(16),  Feigt  (17),  Jacobsohn  (18),  Fran cotte  (19),  ecc.)  (*). 

Svariate  forme  d'eterotopie  presentano  poi  i  casi  di  Scliiefferdecker(3)(*^), 
Pick  (4 casi)  (20, 22),  Kahler  e  Pick  (21),  Furstner  (23),  Drummond (24), 
braunwelI-Wei8s(25),Musso(26),Krontlial(27)Brasc)i(28),Tooth(29), 
Pi tt  (30),  Campbell  e  Turner  (31),  Feist  (32,  36),  Kdppen  (32, 34),  Coc- 
chi (35),  Ruffini  (37),  Nagy  (4  casi)  (38),  Rosin  (39),Senator  (40),  ecc.  (***). 

Le  eterotopie  del  midollo  spinale  umano  si  associano  quasi  sempre  a  ma- 
lattie nervose:  atrofia  muscolare  progressiva  (Pick,  Musso),  tabe  (Kahler 
e  Pick,  Rufrini),  paralisi  generale  (Furstner  e  Zacher,  Feist,  3  casi), 
Tooth,  Nagy  (****)),  mielite  (Pick,  3  casi),  Kronthal),  paralisi  pseudoiper- 
trofica (Drummond,  Braunwell-Weiss),  malattia  del  Friedreich  (Pitt), 
sifilide  cerebrospinale  (Brasch),  demenza  senile  (Nagy,  3  casi)),  ecc. 

A  questa  associazione  io  credo  con  altri  autori  di  dover  dare  un  valore 
molto  relativo,  ma  Picke  Krontal  ritengono,  in  base  ad  essa,  che  il  tessuto 
nervoso  eterolopico  rappresenti  un  locus  minoris  remlentiae,  e  che  le  eterotopie 
abbiano  una  speciale  importanza  nella  patogenesi  delle  malattie  nervose. 

Il  caso  presente,  in  quanto  è  scompagnato  da  alterazioni  del  sistema  ner- 
voso all'  infuori  della  sede  dell'eterotopia,  nonché  da  alterazioni  d'altre  parti 
dell'  organismo,  deve  essere  aggregato  ai  5  casi  osservati  negli  animali  da 
Schiefferdecker,  Kronthal,  Rossi,  Turner  e  Valenza. 

Si  distingue  però  da  questi  casi  per  la  esistenza  d'un  grave  processo  de- 
generativo circoscritto  alla  sede  dell'  eterotopia,  al  quale  si  accompagna  una 
incipiente  mielite.  Il  processo  appare  in  alcuni  tratti  di  data  recente,  come 
sì  può  desumere  dalla  persistenza,  in  mezzo  a  zone  colpite  da  completo  disfa- 
cimento, di  fibre  nervose  sottili,  atrofiche,  ma  con  guaine  midollari  ancora 
conservate. 

Processi  di  semplice  degenerazione  della  sostanza  nervosa  strettamente 
localizzati  al  tessuto  eterotopìco  del  midollo  spinale  furono  osservati  nell'uomo 
in  un  caso  di  Feist  (17),  che  si  riferisce  ad  un  malato  di  paralisi  generale. 
Processi  simili,  ma  non  strettamente  localizzati  si  trovarono  in  un  altro  caso 
di  Feist  (32)  e  in  quello  di  Jacobsohn  (18).  Campbell  e  Turner  (31) 
poi  notarono  nel  loro  caso  l'esistenza  d'una  mielite  localizzata  alla  sede  del- 
l'eterotopia (*'***). 


(*)  A  questi  cast  debbono  aggiungersi  due  bellissiini  esemplari  di  sdoppiamento  non  pabUioatl 
osservati  dal  prof.  Bonomo,  e  oh*  lo  stesso  ebbi  per  sua  cortesia  la  oompiacensa  di  vedere. 

(**)  In  un  medesimo  laroro  VA,  presenta  due  casi  d'eterotopie^  l'uno  dei  quali  si  riierisce  ad  un 
cane,  l'altro  ad  un  uomo  allenato,  la  cui  storia  clinica  è  poco  conosciuta. 

(***)  Non  tengo  conto  d'altre  speciali  eterotopie  determinate  dalla  trasposizione  di  cellule  gangliari 
nelle  radici  spinali,  ventrali  e  dorsali.  Queste  eterotopie  ftarono  verificate  nell'  uomo  o  in  animali  da 
Freud,  SohKfer,  Tanzi,  ecc.  (radici  ventrali):  Battone,  Onodi,  Siemerling,  eoo.  (radici 
dorsali). 

(****)  La  pubblicazione  di  Nag}*  comprende  4  casi  di  eterotopie,  1  si  riferisce  ad  un  malato  di  pa- 
ralisi generale,  8  a  dementi  senili. 

(*^***)  Trattasi  d'  un  malato,  affatto  da  molto  tempo  da  dermatite  eafoliativa  e  poliartrite,  morto 
per  bronchite  acuta  e  decubito.  Kegli  ultimi  periodi  di  vita  erano  venuti  in  acena  fenomeni  di  mielite 
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Sulle  degenerwoBì  primarie  del  tessuto  nervoso  eterotopico,  sebbene  più- 
volte  osservate  anche  nelle  eterotopte  del  midollo  spinale,  non  è  stata  portata 
una  speciale  attenzione  degli  autori.  Anche  nell'ultima  sua  memoria,  conse- 
cutiva alla  pubblicazione  dei  casi  di  Jacabsohn  (18)  e  di  Feist  (i7,  32),, 
Kronthal(4i)  si  limita  ad  insistere  sulla  importanza,  che  dovrebbe  attribuirsi 
alle  eterotopie  nella  patogenesi  delle  malattie  nervose.  Ma  in  appoggio  della 
speciale  alterabilità  del  tessuto  eterotopico,  che  secondo  l'autore  costituirebbe 
la  condizione  predisponente  alla  malattia,  egli  non  cita,  che  il  caso  di  Camp- 
bell e  Turner  (31)  (mielite  localizzata  alla  sede  dell'eterotopia). 

Autori  successivi  (Cocchi  (35),  Ruffini  (37),  Nagy  (38),  Fusari  (42), 
Nasetti  (2)  si  limitono  ad  esprimere  la  loro  riserva  di  fronte  all'opinione 
esposta  da  Kronthal  sul  rapporto  fra  eterotopie  e  malattie  nervose;  il  Cocchi 
anzi,  cui  s'associano  Fusari  e  Nasetti,  avanza  a. tale  riguardo  un'ipotesi 
diversa,  giudicando,  che  l'eterotopia  non  costituisca  per  sé  una  speciale  con- 
dizione predisponente  alla  malattia,  ma  rappresenti  un  indice  della  partico- 
lare vulnerabilità  dell'  intero  sistema  nervoso. 

Ora,  senza  venire  a  discutere  l' importanza,  che  possa  avere  un'altera- 
zione circoscritte  del  tessuto  eterotopico  di  fronte  al  successivo  sviluppo  di 
malattie  più  o  meno  diffuse  del  sistema  nervoso,  mi  piace  rilevare,  che  ormai 
parecchi  casi,  e  cioè  quelli  di  Jacobsohn,  di  Campbell  e  Turner,  di 
Fest  (2  casi)  ed  il  presente,  dimostrano  la  frequenza  colla  quale  si  osser- 
vano lesioni  strettamente  o  prevalentemente  localizzate  alla  sede  dell'etero- 
topia. Questi  fatti  senza  intaccare  menomamente  l' ipotesi  molto  generale  del 
Cocchi,  danno  speciale  appoggio  all'idea  che  il  tessuto  eterotopico  sia  spesso 
costituito  da  elementi  per  loro  natura  assai  deboli  e  vulnerabili. 

Rispetto  alla  particolare  costituzione  dell'  eterotopia  nel  presente  caso, 
esprimerò  più  innanzi  la  mia  opinione. 

Per  ciò  che  concerne  strettemente  la  genesi,  mi  limito  ad  escludere  l'in- 
fluenza di  speciali  condizioni  meccaniche  da  parte  degi'  inviluppi,  rimandando 
per  la  conoscenza  delle  ipotesi  emesse  in  argomento  ai  lavori  di  His  (43)  e 
di  Tooth  (29). 

Riguardo  poi  alle  eterotopie,  che  interessano  esclusivamente  la  sostanza 
bianca,  rimando  al  lavoro  di  Heiden  (44)  ed  alle  considerazioni  relative  di 
Fusari  (42)  e  Nasetti  (2). 

L' interesse  maggiore  del  mio  caso  caso  riflette  la  condizioni  ana tomo- 
fisiologiche  della  trasmissione  attraverso  il  tratto  colpito  dalla  lesione. 

Negli  altri  casi  osservati  in  animali,  dove  l'anomalia  di  sviluppo  costi- 
tuiva un  reperto  puro,  non  fu  mai  verificato  alcuno  speciale  disturbo  della 
funzionalità  spinale. 

I  casi  clinici  offrono  dati  troppo  complessi,  coesistendo  quasi  sempre,  ac- 
canto alle  eterotopie,  processi  infiammatori  o  degenerativi  più  o  meno  diffusi 

tnuvtrtm,  U  legmento  di  midollo,  oorrlapondente  al  10<>-12®  paio  donale,  era  sede  di  eterotopie  o  con- 
temporaneamente di  mielite  localissata  al  aegmento  steeao. 
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del  sistema  nervoso,  per  cui,  -anche  di  fronte  a  particolari  disturbi  spinali, 
si  resta  in  dubbio  sul  significato  dei  medesimi. 

Nel  caso  di  Campbell  e  Turncr  i  disturbi  della  funzione  spinale  erano 
tali  da  dover  essere  localizzati  nel  tratto  di  midollo,  interessato  dall'eteroto- 
pia,  ma  essi  trovavano  la  loro  spiegazione  non  già  nell'eterotopia  in  sé,  bensì 
nella  mielite  circoscritta  alla  sede  dei  tessuto  eterotopico. 

Più  interessanti  a  tale  riguardo  sembrano  i  casi  di  Foà  (15)  e  di  Bo- 
nome(li),  sebbene  sfuggiti  all'esame  clinico.  Nel  caso  di  Foà  (sdoppiamento 
del  midollo  in  corrispondenza  del  rigonfiamento  lombare  in  una  vecchia  di 
76  anni)  Tarto  inferiore  destro  era  notevolmente  più  sottile  del  sinistro  ed 
esistevano  disturbi  dello  sviluppo  delle  ossa  del  piede  destro.  Nel  caso  di  Bo- 
no me  (sdoppiamento  del  midollo  in  corrispondenza  della  porzione  lombare  in 
un  bambino  di  2  anni)  il  piede  sinistro  era  atrofico  e  privo  di  scheletro  os- 
seo, il  piede  destro  presentava  anomalie  di  sviluppo  d'alcune  ossa  (*). 

Altre  volte,  pure  trattandosi  di  casi  clinici,  si  trovano,  come  nei  casi  ri- 
scontrati negli  animali,  dati  assolutamente  negativi,  mancano  cioè  (o  almeno 
non  sono  stati  osservati)  sintomi,  che  possano  mettersi  in  rapporto  colla  sede 
dell'  eterotopia.  Nessuno  però  di  questi  casi  offre  alcuna  analogia  col  mio, 
sebbene,  come  già  fu  detto,  esso  non  lasciasse  sospettare  in  vita  l'esistenza  del 
menomo  disturbo  delle  funzioni  nervose. 

Negli  altri  casi  infatti  o  le  eterotopie  sono  scompagnate  da  difetti  di  so- 
. stanza  e  da  alterazioni  dell'intima  struttura  o,  se  queste  esistono,  esistono 
in  grado  limitato,  per  niodo  da  spiegare  benissimo  la  persistenza  delle  fun- 
zioni. Nel  mio  caso  invece  la  breve  zona,  sede  delle  eterotopie,  è  colpita  da  tali 
e  tante  lesioni,  che  la  somma  di  queste  può  solo  trovare  qualche  analogia  nei 
risultati  d'alcune  esperienze  dei  fisiologi. 

È  noto,  che  Osawa  (45)  sotto  la  guida  di  Goltz,  operando  specialmente 
su  giovani  cani,  riusciva  ad  ottenere  qualche  tempo  dopo  due  emisezioni  tra- 
sverse del  midollo,  praticate  a  diverso  livello,  l' una  dal  lato  destro,  l'altra 
dal  sinistro,  il  ristabilimento  della  motilità  e  della  sensibilità.  Esperienze  si- 
mili furono  successivamente  eseguite  da  altri  autori. 

Ora,  se  le  due  sezioni  parziali  nei  casi  di  Osawa  e  le  molteplici  lesioni 
nel  caso  mio  fossero  in  un  medesimo  piano,  si  avrebbe  in  quei  casi  una  se- 
zione trasversa  completa,  in  questo  caso  una  sezione  trasversa  probabilmente 
completa,  o,  se  non  tale,  certo  pressoché  completa.  Nel  mio  caso  però  la  le- 
sione complessiva  appare  più  grave,  perchè  interessa  una  zona  assai  più  breve 
(ciò  che  rende  specialmente  difficile  la  formazione  di  vie  supplementari)  e 
perchè  le  singole  soluzioni  di  continuo  non  corrispondono  a  semplici  tagli,  ma 
a  processi  distruttivi,  che  si  estendono  non  solo  in  direzione  trasversa,  ma 

anche  in  direzione  longitudinale  e  sono  accompagnati  da  diffuse  alterazioni 
istologiche. 


(*)  Alterazioni  nello  srilappo  dello  scheletro  non  fnrdno  osservate  In  ncssnn  altro  caso  di  sdop- 
piamento  o  d' eterotopie  in  genere  del  roidollo  spinale. 
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Per  le  accennate  condizioni  l'assenza  di  qualsiasi  disturbo  funzionale  nel 
mio  caso  rappresenta  certo  un  fatto  più  strano  di  quelli  osservati  dagli  spe- 
rimentatori. 

Ma  ciò,  che  sembra  a  tutta  prima  ancora  più  sorprendente,  è  la  mancanza 
di  qualunque  traccia  di  degenerazioni  al  di  sopra  e  al  di  sotto  (*)  della  regione 
lesa  :  tanto  il  metodo  di  Weigert,  quanto  quello  di  Marchi  ha  dato  infatti 
un  reperto  assolutamente  negativo.  Bene  pensando  però,  panni,  che  l'assenza 
di  degenerazioni  secondarie  sia  il  risultato  d'una  speciale  condizione  morfolo- 
gica, che  riesce  a  dare  un'  interpretazione  relativamente  facile  della  conservata 
trasmissione  nervosa. 

L'accennata  mancanza  di  degenerazioni  sta  a  dire,  che  non  esiste  alcuna 
continuazione  anatomica  fra  le  vie  lunghe  del  midollo  soprastante  alla  lesione 
e  quelle  del  sottostante:  e  che  le  fibre  nervose  del  distretto  eterotopico  ap- 
partengono a  speciali  sistemi  di  neuroni,  i  cui  corpi  cellulari  e  1  cui  prolun- 
gamenti, almeno  nel  tratto  rivestito  di  mielina,  occupano  strettamente  la 
zona  che  fu  indicata  come  sede  dell'anomalia  di  sviluppo. 

Le  vie  lunghe  della  porzione  superiore  del  midollo  hanno  le  loro  cellule 
d'origine  in  centri  soprastanti  alla  lesione,  le  vie  lunghe  della  porzione  in- 
feriore in  centri  sottostanti.  Se  nel  midollo  soprastante  esistono  vie  lunghe, 
che  rappresentano  la  continuazione  fisiologica  di  vie  lunghe  del  midollo  sot- 
tostante, e  viceversa,  non  posso  dire:  ma  ciò  non  è  improbabile,  data  la  con- 
figurazione delle  sezioni,  già  subito  sópra  e  subito  sotto  alla  lesione  in  tutto, 
conforme  alla  normale.  Ogn'altra  ipotesi  sulle  bpeciali  connessioni  di  queste 
vie  sarebbe  arrischiata. 

Per  ciò  che  concerne  la  trasmissione  degli  stimoli  attraverso  la  zona  ete- 
rotopica,  dal  midollo  sottostante  al  soprastante  e  viceversa,  ritengo,  che  ad 
essa  fosse  provveduto  per  mezzo  di  anomali  neuroni  intercalari,  o,  indipen- 
dentemente da  questi,  anche  per  dirette  comunicazioni  interneuroniche  fra 
neuroni  del  midollo  superiore  e  neuroni  del  midollo  inferiore.  Caduta  poi  la 
zona  eterotopica  in  preda  al  processo  distruttivo,  non  è  difficile  concepire, 
che  bastasse  ad  assicurare  la  normale  trasmissione  nervosa  anche  un  numero 
molto  scarso  di  comunicazioni  interneuroniche  o  dirette  o  collaterali. 

Dai  dati  e  dalle  considerazioni  suesposte  traggo  le  seguenti  conclusioni. 

L'anomalia  di  sviluppo  osservata  nel  presente  caso  non  è  una  semplice 
trasposizione  di  normali  elementi  nervosi,  ma  bensì  una  formazione  di  anomali 
sistemi  di  neuroni  (*').  Questi  sistemi  di  neuroni  sono  localizzati  in  una  zona 
dell'altezza  di  circa  1  cm.,  corrispondente  all'estremità  caudale  del  midollo 
toracico. 

La  detta  anormalità  di  sviluppo  s'associa  a  discontinuità  anatomica  fra 


(*)  Per  miiggiore  brevità  di  parole,  aiiAlogamente  »  oiò  che  ai  um  nella  tennÌnolog:ia  del  mldoUo 
umano,  adotto  i  termini  di  :  a)  toproitanU,  auperiof  e  simili  ;  ò)  9<MottanU,  inftfion  e  simUi  ;  0)  «ittf- 
za  :  volendo  indicare  con  a)  il  tratto  di  midollo  aitoato  cranialmente  aUa  lesione,  con  b)  11  tratto  opposto, 
con  e)  r  estenaione  nel  aenao  longitudinale  del  midollo. 

{**)  A  stretto  rigore  non  dovrebbe  perdo  parlarsi  di  vere  eterotopie. 
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le  vìe  lunghe  del  midollo  sottostante  alia  zona  eterotopìca  e  quelle  del  midollo 
soprastante:  ciò,  che  conduce  necessariamente  ad  ammettere  un'anomala 
conformazione  d'altri  ordini  di  neuroni. 

Si  deve  ritenere,  che  la  trasmissione  attraverso  la  zona  eterotopica  si 
compisse  soltanto  per  mezzo  di  comunicazioni  interneuroniche. 

Il  processo  distruttivo,  che  interessa  la  zona  delle  eterotopie,  vale  con 
altri  casi  ad  illustrare  la  particolare  debolezza  ed  alterabilità  degli  elementi 
eterotopici.  Deve  però  notarsi,  che  in  questo  caso  (rispetto  agli  altri  non  ho 
dati  sufficienti  per  esprimere  un  giudizio)  il  tessuto  eterotopico  non  è  soltanto 
anomalo  per  la  sua  posizione,  bensì  anche  per  la  sua  natura,  e  che  a  questa 
natura  anormale  si  può  forse  riferire  lo  sviluppo  della  degenerazione. 
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RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  S.  Holmgren,  StutUen  in  der  feineren  Anatomie  der  Nervenzellen.  —  e  Ànato- 
mische  Hefte  »,  H.  XLVU,  1900. 

È  noto  che  quest'A.  già  da  qualche  tempo  si  è  dedicato  allo  stadio  dei 
canalicoli  della  cellula  nervosa,  di  cui  anche  altri  AA.  assodarono  1'  esistenza. 

In  questo  nuovo  studio  VA.  si  propose  due  scopi;  in  primo  luogo  di  studiare 
questi  canalicoli  in  vertebrati  di  varie  classi,  in  secondo  luogo  di  osservarne  le 
modificazioni  dopo  eccitazione  fai  adica  dei  nervi.  Dallo  studio  dei  canalicoli  egli 
è  anche  trascinato  ad  alcune  osservazioni  sui  costituenti  della  cellula  nervosa. 
I  suoi  risultati  si  possono  riassumere  nelle  seguenti  conclusioni  : 

Da  vari  punti  della  capsula  che  circonda  la  cellula  nervosa  entrano  pro- 
lungamenti nella  cellula,  formando  colle  loro  divisioni  una  fìtta  rete  intracel- 
lulare, nelle  cui  maglie  stanno  le  neuro fibrille.  In  alcune  cellule  spinali  queste 
fibrille  hanno  una  disposizione  vorticosa.  In  altre,  più  numerose,  questa  dispo* 

(*)  Il  caso  antecedente  in  descritto  da  Pi  eie. 
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flizione  manca  e  le  fibrille  formano  una  rete  irregolare.  Soltanto  nella  porzione 
più  periferica  della  celiala  le  nearofibrille  decorrono  parallele.  Spesso  la  rete 
dei  prolungamenti  intracellulari  della  capsula  lascia  libera  una  zona  periferica 
del  corpo  cellulare,  ed  anche  una  zona  perinncleare.  Nelle  maglie  della  r^te 
suddetta  trovasi  la  sostanza  cromoiila,  la  quale  sembra  mancare  nei  punti  in 
cui  non  vi  sono  prolungamenti  capsulari. 

Oltre  alla  sostanza  cromofìla  ed  alle  neurofibrille  troviamo  piccole  granu- 
lazioni acidofìle,  le  quali  corrispondono  ai  plasmosomi  di  Arnold.  Egli  ritiene 
tutte  le  parti  granulari  della  cellula  assai  mutabili  riguardo  alla  loro  sede,  e 
ciò  è  dimostrato  chiaramiente  dalle  modificazioni  che  subisce  il  plasma  cellu* 
lare  granuloso  per  T  uscita  dei  nucleoli.  Probabilmente  come  espressione  di 
correnti  di  diffasione^  partendo  dai  nucleoli  emigrati  come  corpuscoli  eterogenei, 
tanto  le  porzioni  granulari  basofile  del  citoplasma,  come  le  acidofile  si  dispon- 
gono a  raggi. 

In  certi  stati  funzionali  compaiono  numerosi  vacuoli  ;  talora  questa  vacuo- 
lizzazione ò  assai  delicata,  uniforme,  e  diffusa  a  tutto  il  corpo  cellulare.  In  casi 
di  cromatolisi  avanzata  i  piccoli  vacuoli,  i  quali  danno  al  corpo  cellulare  un*  ap- 
parenza alveolare,  si  dispongono,  come  le  parti  granulari,  a  raggio  intomo  alle 
parti  del  nucleo  fuoruscite. 

La  fitta  rete  dei  prolungamenti  della  capsula  forma  qua  e  là  una  parete  |k 
delle  fessure,  le  quali  comunicano  direttamente  colle  fessure  liniatiche  extra- 
cellulari.  In  stati  di  attività  protratta  tutta  la  rete  dei  prolungamenti  capsu- 
lari si  trasforma  in  una  rete  di  canalicoli.  Nei  punti  in  cui  le  fessure  linfatiche 
si  dilatano  in  special  modo,  la  sostanza  cromofila  appare  più  abbondante.  Nelle 
fasi  iniziali  dell'  attività,  la  sostanza  cromofila  si  raccoglie  in  maggior  quantità 
intorno  al  nucleo  e  là  pui-e  i  canalicoli  si  dilatano.  In  stadi  protratti  dell'  atti- 
vità funzionale  i  canalicoli,  nei  punti  in  cui  la  sostanza  cromofila  scompare,  si 
impiccoliscono,  mentre  essi  sono  ancora  dilatati  nei  punti  in  cui  essa  rimane.  Il 
fatto  primitivo  prodotto  dall'  eccitazione  elettrica  deve  essere  una  modificazione 
nel  corso  della  corrente  linfatica  nella  cellula  nervosa.  Le  modificazioni  del  nu- 
cleo rappresentano  uno  scambio  di  sostanza  fra  nucleo  e  plasma  cellulare.  Nei  - 
bassi  vertebrati  l'A.  potò  dimostrare  che  una  parte  delle  fibre  delle  reti  peri* 
cellulari  penetrano  nell'interno  del  corpo  cellulare.  Le  fitte  reti  dimostrate  d|i 
Golgi,  Held  e  Bethe  negli  alti  vertebrati  intorno  al  oo^po  cellulare  ed  ai 
dendriti,  le  quali  probabilmente  sono  in  connessione  con  dei  cilindrassi,  sono 
chiaramente  dimostrabili  negli  Irudinei.  Giuseppe  Levi, 

2.  Keiffer,  Le  sysième  nerveux  intra-utérin.  —  <  Comptes  rendus  de  la  80- 
ciété  de  biologie  >,  n.  19,  1900. 

L'A.  ha  esaminato  coi  metodi  di  Nissl  e  di  Golgi  l'utero  di  cagna,  di 
scimmia  e  di  donna.  Risultato  delle  sue  ricerche  è  di  confermare  le  constata- 
zioni di  Gawronsky  e  dì  aggiungere  che:  V  Col  metodo  di  Nissl  gli  ele- 
menti cellulari  nervosi  hanno  i  caratteri  di  cellule  ganglionari,  ma  questi 
caratteri  non  sono  identici  in  ciò  che  concerne  gli  elementi  nucleinici  che  sono 
abbondanti  (cagna,  scimmia)  o  rari  (donna);  2<>  Col  metodo  di  Golgi  le  cel- 
lule si  mostrano  del  tipo  della  cellula  nervosa  simpatica  a  uno  o  più  prolun- 
gamenti  protoplasmatici  e  a  uno  cilindrassile.  3®  Si  formano  dei  plessi  fra  i 
prolungamenti  protoplasmatici;  4**  Pare  che  esistano   cellule  nervose  nel  con- 
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nettivo  interfascicolare  dei  fasci  moscolari:  i  loro  prolnngamenti  sembrano  de- 
stinati a  questi  fasci.  5**  In  realtà  la  grandissima  maggioranza  delle  celiale 
nervose  si  trova  adattata  alla  superficie  o  in  vicinanza  dei  vasi  uterini  di  ogni 
calibro.  Esistono  nella  parete  stessa  dei  vasi  dove  stanno  fra  le  fibre  muscolari 
liscie.  6*^  Alla  superficie  di  ogni  capillare  uterino  esse  mostrano  i  loro  corpi  e 
prolungamenti,  che  si  trovano  immediatamente  a  contatto  colle  cellule  endote- 
li ali  vascolari.  ?<>  Nella  mucosa  esistono  dappertutto,  ma  specialmente  lungo 
i  vasi  e  sotto  gli  epiteli  glandulari.  8<*  Le  estremità  terminali  dei  prolunga- 
menti  sono,  come  lo  ha  già  constatato  Gawronsky,  dei  punti  liberi  o  dei  rigon- 
fiamenti in  bottone;  9^  Il  sistema  delle  pareti  vascolari  si  riduce  prestissima 
ad  un  semplice  endotelio  immediatamente  in  contatto  col  tessuto  muscolare 
dell'utero;  ne  segue  che  l'innervazione  vasomotrice  serve  di  fatto  da 
innervazione  muscolare  e  che  le  eccitazioni  nel  dominio  dei  nervi  vasomotorr 
si  traducono  con  reazioni  dell'  utero  tutto  intero  nel  senso  della  costrizione  o 
del  rilasciamento;  10*^  Esistono  in  vicinanza  dei  vasi,  specialmente  alla  loro  bi- 
forcazione, dei  nidi  di  cellule  gangliari,  che  verosimilmente  funzionano  da  gan- 
gli intra-uterini; 'si  può  loro  attribuire  una  parte  dell'attività  auto-motrice 
dell'  organo  in  caso  di  distrazione  dei  centri  lombari  o  dei  plessi  simpatici 
della  pelvi  o  delle  vie  di  condazione  dei  centri  (mielite,  suppurazioni  pelviche). 
11^  Le  cellule  gangliari  dell'utero  subiscono  tutte  le  varietà  d' alterazioni, 
conosciute  col  nome  di  cromatolisi.  Non  è  ancora  possibile  classificare  queste 
alterazioni  come  caratteristiche  della  fatica,  dell'intossicazione  o  dell' infiam- 
mazione o  dello  stato  particolare  di  funzione  dell'utero.  12^  Le  cellule  ner- 
vose descritte  sono  dimostrabili  per  mezzo  del  metodo  di  Nissl  nell'embrione 
umano  a  partire  da  sette  mesi  e  mezzo  o  da  otto.  13°  Pare  che  non  esista  al- 
cuna celiala  nervosa  nelle  diverse  varietà  di  fibromiomi  uterinL      Camia. 

8.  C.  Ferrari,  Sulla  struttura  delle  fibre  nervose  midollate  nei  gangli  cerebro^ 
spinali.  —  «  Bollettino  della  Società  medico- chirurgica  di  Pavia  »,  n.  2, 1900. 

L'À.  ha  adoperato  gangli  spinali  tolti  da  animali  appena  uccisi  e  da  cada- 
veri di  bambini,  fissandoli  nella  soluzione  osmi o-bi cromica  a  parti  eguali,  pas- 
sandoli poi  in  una  soluzione  all'I  ^l^  di  nitrato  d'argento.  Le  fibre  nervose  che 
penetrano  nel  ganglio  (fibre  vaso-motrici  e  simpatiche)  si  dispongono  a  ven- 
taglio in  numerosi  fasci  di  grandezza  diversa,  in  modo  che  i  fasci  più  volumi- 
nosi decorrono  alla  periferia  del  ganglio,  e  i  più  sottili  nella  parte  mediana. 
Questi  fasoi  poi  penetrando  nel  ganglio  si  dividono  in  fascetta  più  piccoli,  de- 
correnti tortuosamente  fra  le  cellule  e  formando  una  rete  nelle  cui  maglie 
stanno  le  cellule  ganglionari.  La  guaina  di  Schwann  è  colorata  in  giallo-bruno; 
qua  e  là  si  vede  qualche  nucleo  ovale  colorato  in  giallo.  Lo  stroma  di  neuro- 
cheratina si  vede  in  tutte  le  fibre  sitaate  ai  poli  del  ganglio  e  in  moltissime 
decorrenti  nel  ganglio,  sotto  forma  di  manichetti  di  color  bruno-rosso  a  di- 
stanze varie  fra  loro,  qualche  volta  cosi  vicini  che  si  toccano.  Forme  spirali 
complete  a  imbuto  possono  riscontrarsi  nelle  parti  periferiche  del  ganglio.  An- 
che le  fibre  più  piccole,  descritte  da  Eolliker,  presentano  le  spirali  con 
eguale  chiarezza.  L'A.  ha  creduto  opportuno  con  queste  '  ricerche  di  dare 
una  dimostrazione  positiva  a  ciò  che  si  poteva  pensare  a  prioriy  che  cioè 
le  fibre  che  attraversano  il  ganglio  spinale  inalterate  devono  presentare  anche 
nel  ganglio  stesso  tutti  i  loro  elementi  costitutivi  e  quindi  anche  le  fibre  spi- 
rali cornee,  Camia. 
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4.  C.  Benda,  Erfahrungen  Uber  Neurogliafdrbung  und  eine  neue  Fdrbungs- 

methode.  ~  «  Nearologisches  Centralblatt  >,  No.  17,  1900. 

Per  r  indurimento  dei  pezzi  l'A.  segue  il  metodo  fondamentale  di  Weigert 
(cromalinme,  acetato  di  rame,  acido  acetico).  Ulteriore  trattamento  con  acido 
cromico  al  0,6  Vo*  L' inclusione  si  fa  in  paraffina.  L'A.  propone  8  diverse  colora- 
zioni: A)  allume  di  ferro,  solf cali  zannato  di  sodio:  bleu  di  tolnidina;  B)  ema- 
tossilina;  genziana  e  anilina  (Ehrlich)  o  metil violetto  e  acido  ossalico  (Wei* 
gert)  o  cristal violetto,  anilina,  acido  cloridrico  (Be nd a)  ;<7)emat08BÌlina,  acido 
picrico,  fucsina  acida  (van  Gieson).  Per  i  particolari  dei  vari  procedimenti 
vedere  il  testo.  Precedono  considerazioni  di  indole  tecnica  sui  diversi  metodi 
di  colorazione,  e  sui  loro  vantaggi  e  svantaggi.         Marco  Levi  BiancMni, 

Psicologia   e  Fisiologia. 

5.  £.  Storoh,  Haben  die  niederen  Thiere  ein  Bewusstsein  f  —  €  Zeitschrift  fur 

Psychologie  und  Pliysiologie  der  Sinnesorgane  ».  Bd.  XXIV,  H.  B  u.  4, 1900. 

L'A.  prende  per  punto  di  partenza  la  recente  pubblicazione  dell*Edinger 
Himanatomie  und  Psychologie  (v.  questa  Rivista,  Luglio  1900)  per  opporre  al- 
cune argomentazioni  a  quelle  di  un  materialismo  ingenuo,  come  egli  chiama 
quello  dell'Edinger,  e  in  alcuni  punti  contraddicentesi,  il  quale  spera  di  arri* 
vare  per  mezzo  del  microscopio,  salendo  nella  serie  animale,  a  scoprire  le  condi> 
zioni  della  coscienza.  La  lunga  discussione  si  può  riassumere  cosi.  Lato  sogget- 
tivo e  lato  obbiettivo  dei  fenomeni  formano  due  serie  parallele  che  non 
s'incontrano  mai.  In  base  a  questo  concetto  antichissimo,  l'A.  crede  poter 
concludere  che,  rimane  ugualmente  e  perfettamente  giustificato  tanto  il  non 
trovar  mai  le  condizioni  materiali  della  coscienza  salendo  dagli  esseri  inferiori 
all'uomo,  quanto  il  trovarle  sempre  discendendo  dall'uomo  agli  animali  infe- 
riorì,  non  solo,  ma  anche  al  di  fuori  del  regno  animale.  «7.  Finzi, 

6.  A.  Forel,  Ein  wichtiges  Verhaìtniss  des  Genies  zur  Geistesstorung,  —  €  Zeit- 

schrift fùr  Hypnotismus  »,  Bd.  X,  H.  1,  1900. 

7.  P.  J.  MdbiuB,   Ueber  das  Studium   der   Talente.  —  Ibidem,  Bd.  X,  H.  2, 

1900. 

8.  A.  PoPel,  Ueber  Talent  und  Genie,  —  Ibidem,  Bd.  X,  H.  3,  1900. 

Ammesso  che  genio  e  pazzìa  in  senso  stretto  non  vanno  mai  o  quasi  mai 
insieme,  ammesso  d'altra  parte  che  realmente  molti  geni  presentano  irregola, 
rità  psichiche,  il  Forel  trova  in  una  esagerata  dissociabilità  psichica,  cioè  in 
una  grande  suggestibilità  o  autosuggestibilità,  simile  a  quella  di  molti  iste- 
rici, l'essenza  di  queste  irregolarità  psichiche  proprie  di  molti  geni. 

La  genialità,  dice  Mobius  non  è  qualche  cosa  che  possa  essere  studiata 
da  sé:  essa  rappresenta  i  rami  più  alti  di  alberi  diversi  rappresentanti  le  va- 
rie forme  di  ingegno  o  talento.  I  talenti  sono  molto  più  facili  a  studiarsi,  e 
da  essi  bisogna  cominciare.  Il  talento  diventa  genio,  quando  diventa  creatore» 
Il  M.  dà  una  specie  di  schema  per  lo  studio  dei  diversi  talenti.  La  morbosità 
non  è  in  rapporto  diretto  e  tanto  meno  necessario  con  l'esistenza  di  un  ta- 
lento o  di  una  genialità,  ma  in  rapporto  con  la  debolezza  e  deficienza  delle  ri» 
manenti  attitudini. 

Forel  sostiene  la  differenza  di  natura  fra  talento  e  genio.        J,  Fimi, 
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9«  E.  Baehlmann,  Einige  neue  Resultate  bei  der  Untermchung  relativ  Far- 
benblinder,  —  «  Arohiv  far  die  gesammte  Fhysiologie  t,  Bd.  LXXX, 
H.  11  u.  12,  1900. 

Cobì  all'esame  con  lo  spettro  come  all'esame  dei  fenomeni  di  contrasto  fra 
colori  diversi,  l'A.  ha  potato  stabilire  che  quegli  individai  che  vedono  la  parte 
di  spettro  a  onde  più  ampie  notevolmente  accorciata,  hanno  ona  sensibilità 
molto  diminuita  per  i  colori  della  serie  cianica  in  ambiente  illuminato  con  luce 
rossa;  contemporaneamente  in  essi  la  soglia  inferiore  dell'eccitabilità  per  il 
rosso  è  molto  diminuita,  mentre  quella  per  il  verde  è  di  poco  inferiore  alla 
norma.  £  questa  differenza  si  conferma  cosi  nell'accorciamento  dello  spettro, 
come  nella  percezione  dei  colori-contrasto,  come  pure  nella  soglia  d'eccitazione 
per  la  luce  colorata.  J.  Fimi. 

10.  A.  Adamkiewios,  Dae  Regenbogensehen,  —  <  Neurologisches  Centralblatt  > , 

No.  14,  1900. 

» 

11.  H.  Salomonsohn,  Das  Begenbogenfarbensehen,  —  Ibidem,  No.  22,  1900. 

Il  fenomeno  di  cui  parla  Adamkiewicz  insorge  ad  accessi  e  si  presenta 
quasi  sempre  in  seguito  a  determinate  cause.  Comincia  con  un  senso  di  ten- 
sione agli  occhi,  e  il  campo  visivo  apparisce  annebbiato.  Se  allora  vien  fissata 
una  fiamma  luminosa  o  una  lampada  elettrica  a  incandescenza,  appariscono  al- 
l'intorno anelli  colorati  concentrici,  il  cui  centro  si  trova  nella  sorgente  lumi- 
nosa. Gli  anelli  hanno  i  colori  dell'arcobaleno.  La  fiamma  è  colorata  in  bleu- 
violetto  e  seguono  per  ordine  il  verde,  il  giallo  e  il  rosso,  per  venire  in  ultimo 
a  una  zona  di  un  colore  rosso-bruno  incerto.  Tale  cromatopsia  si  presenta  in 
gradi  diversi.  Nei  gradi  più  alti,  l'occhio  guardando  la  fiamma  non  vede  una 
figura  ben  delimitata,  ma  a  contorni  molto  sfumati  e  talvolta  perfino  non  la 
percepisce  del  tutto.  Anche  la  durata  è  variabile  e  i  limiti  sono  da  mezz'  ora  a 
5-6  ore.  Il  fenomeno  si  mostra  ora  in  uno,  ora  in  un  altro  occhio,  e  talvolta 
anche  in  tutti  e  due.  Le  cause  occasionali  del  fenomeno  sono  molto  varie.  Una 
doccia  fredda  dopo  un  bagno  a  vapore  lo  provocano  di  regola  in  ogni  uomo, 
e  oltre  a  ciò  esso  si  .può  avere  anche  in  seguito  a  una  semplice  doccia  fredda, 
all'azione  del  calore,  alla  mancanza  di  sonno,  ed  infine  anche  per  effetto  del- 
r  oscurità,  o  di  eccitazioni  psichiche.  Poiché  il  fenomeno  ò  provocato  dal  freddo, 
sì  deve  ammettere  che  sia  prodotto  dalla  contrazione  dell'arteria  centrale  della 
retina,  e  ciò  spiega  come  negli  alti  gradi  di  esso  si  abbia  il  centro  del  campo 
visivo  oscurato,  poiché  le  porzioni  periferiche  della  retina  sono  irrigate  anche 
da  rami  dell'  oftalmica.  Tale  vasocostrizione  è  prodotta  da  irritazione  del  sim- 
patico. È  notevole  il  fatto  che  la  psiche  mentre  di  solito  influenza  per  mezzo 
del  simpatico  i  nervi  vasomotori  di  grandi  territori  del  corpo  o  di  interi  or- 
gani, quando  provoca  il  fenomeno  in  questione  manifesta  la  sua  azione  solo 
auir  arteria  centrale  della  retina.  Insieme  poi  ai  nervi  vasomotori  dell'arteria 
centrale,  vengono  stimolate  le  fibre  del  simpatico  che  fanno  parte  dell'  appa- 
rato dell'  accomodazione  e  perciò  il  fenomeno  descritto  si  può  ritenere  prodotto 
dal  palesarsi  dell'  aberrazione  cromatica  dell'occhio,  normalmente  nascosta  dal 
potere  di  accomodazione.  Di  importanza  pratica  è  poi  la  cognizione  del  feno- 
meno in  quanto  costituisce  una  prima  chiara  dimostrazione  dell'influenza  vaso- 
costrittrice  delle  eccitazioni  psichiche  su  un  apparato  che  è  affine  agli  organi 
«entrali. 
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Salomonsohn  aflPerma  di  ayere  già  da  dne  anni  illustrato  il  fenomeno 
che  Adamkiewics  crede  di  aver  messo  in  evidenisa  per  il  primo,  e  che  il  fe- 
nomeno stesso  ò  conosciate  da  più  di  200  anni.  In  appoggio  alla  sua  asserzione 
riferisce  per  sommi  capi  ciò  che  ha  svolto  nel  suo  precedente  lavoro.  Il  fe- 
nomeno ha  cause  extra-  ed  intra-oculari.  Alle  prime  va  attribuito  Fapparire  di 
cerchi  colorati  intorno  alle  fiamme  che  siano  circondate  da  aria  leggermente 
umida.  Se  Turni  dita  è  più  forte  si  vede  soltanto  un'aureola.  Quando  il  fenomeno 
è  prodotto  da  cause  intraoculari  queste  possono  esser  di  natura  fisiologica  o 
patologica.  In  ambo  i  casi  si  possono  avere  due  diversi  aspetti  :  o  un  alone 
attorno  alla  fiamma  nel  quale  v'  è  un  cerchio  colorato  o  più  cerchi  i  cui  colori 
stanno  neirordine  dello  spettro  còl  rosso  alTestemo,  oppure  un  cerchio  colorato 
separato  dalla  fiamma  da  uno  spazio  scuro.  Come  fenomeno  fisiologico  il  primo 
aspetto  è  dovuto  a  diffrazione  prodotta  dalla  cornea  e  dalla  sua  superficie  o 
anche  dalla  capsula  del  cristallino,  il  secondo  a  diffrazione  causata  dalle  fibrille 
radiali  del  cristallino.  Come  fenomeno  patologico  il  primo  aspetto  si  ha  negli 
stati  irritativi  dell'occhio  con  infiammazione  della  congiuntiva,  il  secondo  nel 
glaucoma. 

Adamkiewicz  replica  dicendo  che  mantiene  quanto  ha  affermato  prima, 
poiché  egli  parla  di  un  fenomeno  che  si  produce  in  un  occhio  nano,  e  che  non 
è  causato  dall'aria  umida,  riserbandosi  di  dare  più  ampie  spiegazioni. 

Gamia. 

12.  F.  Solienok,  Uèber  den  Verlauf  der  MuskeiermUdung  bei  willkUrlicher 
Erregung  und  bei  isometriecltem  ContracHansact,  —  «  Archiv  fur  die  ge« 
sammte  Physiologie  >,  Bd.  LXXXII,  H.  7  u.  8.  1900. 

L'A.  esamina  curve  muscolari  ottenute  con  l'apparecchio  di  Fick  {Archiv 
f.  die  ges,  Fhya,,  Bd.  XLI)  in  cui  al  muscolo  non  è  attaccato  alcun  peso,  l'am- 
piezza del  movimento  è  costante,  il  tempo  non  è  calcolato,  e  la  tensione  musco- 
lare viene  resa  da  un  sistema  di  leve.  Queste  serie  di  contrazioni  isometriche 
hanno  secondo  l'A.  molti  vantaggi  su  quelle  ottenute  coi  soliti  ergografi.  Le 
curve  dimostrano  che  dopo  un  notevole  abbassamento  in  principio,  che  finisce 
dopo  circa  10'  di  lavoro,  segue  un  periodo  più  lungo  nel  quale  le  contrazioni  ri- 
mangono pressoché  costanti.  Il  senso  soggettivo  di  stanchezza  accompagna  la 
curva  delle  contrazioni  nelle  sue  modificazioni  iniziali,  ma  se  ne  scosta  dopo  un 
lavoro  lungo.  Talvolta  alla  fine  dell'esperienza  la  tensione  muscolare  aumenta. 

J.  Fimi. 

13.  D.  Fraxik,  Ueber  die  Beziehungen  der  Grosshimrinde  zum  Vorgange  der 
Nahrungsaufnahme.  —  e  Archiv  fttr  Anatomie  und  Physiologie.  Physiolo- 
gische  Abtheilung  »,  H.  8  u.  4,  1900. 

L'A.  fa  diverse  estirpazioni  di  corteccia  in  tre  scimmie  e  cinque  cani  e 
trova  che  la  provincia  corticale  che  secondo  queste  esperienze  è  in  rapporto  col 
processo  dell'  assunzione  dei  cibi  è  compresa  fra  la  scissura  di  Silvio  e  il  solco 
precentrale,  estendendosi  un  po' più  innanzi  di  questo;  costituisce  cioò  la  base 
delle  circonvoluzioni  centrali  e  l'opercolo.  Lesioni  di  questa  regione  portano 
disturbi  nei  movimenti  di  prensione  con  la  bocca,  masticazione  e  deglutizione. 
Lesioni  unilaterali  portano  disturbi  minori.  J-  Fimi. 
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14.  Q.  WeisSy  Sur  la  propagation  d*  unt  excitation  depuis  le  haut  de  la  moéUe 
jttsqu'au  muscle,  —  «  Comptes  rendna  de  la  Société  de  biologie  »,  d.  6,  190(X 

Decapitando  una  rana,  ed  eccitando  elettricamente  F  estremità  superiore 
del  midollo,  si  pnò  determinare  la  velocità  di  propagazione  dell'eccitamento 
Inngo  il  midollo  in  qaesto  modo:  Si  determina  il  periodo  latente  fra  il  mo- 
mento dell* eccitamento  e  l'inizio  del  movimento,  poi  si  taglia  un'altra  por- 
zione del  midollo  e  si  fa  di  nuovo  la  medesima  determinazione.  La  differenza 
fra  i  dne  periodi  latenti  darà  la  velocità  di  trasmissione. 

L' A.  ha  trovato  che  vi  è  una  differenza  molto  notevole  fra  la  velocità  di 
propagazione  nella  porzione  superiore  del  midollo  e  nelle  altre  porzioni,  essendo 
la  prima  molto  minore.  Eccitando  poi  il  nervo  motore  in  uno  qualunque  dei 
suoi  punti,  si  può  determinare  nello  stesso  modo  il  periodo  latente.  Si  ripete 
poi  la  ricerca  del  periodo  latente  eccitando  direttamente  il  muscolo.  La  diffe- 
renza rappresenterà  il  tempo  necessario  all'influsso  per  propagarsi  fino  alla 
terminazione  del  nervo,  più  il  tempo  impiegato  a  mettere  in  giuoco  le  termina- 
zioni motrici.  Se  si  ammette  che  la  velocità  dell'  influsso  nervoso  sia  costante 
nel  nervo,  si  può,  una  volta  che  sia  stata  determinata,  trovare  quale  sia  il 
tempo  necessario  a  mettere  in  giuoco  le  terminazioni.  L'A.  dà  una  tabella  di 
tutte  queste  velocità  da  lui  trovate,  e  dichiara  che  spera  con  esperienze  future 
eliminare  l'obiezione  che  il  periodo  latente  da  lui  attribuito  alle  terminazioni 
nervose,  sia  dovuto  invece  ad  arresto  dell'onda  nervosa  nei  rami  intramusco- 
lari del  nervo.  Gamia. 

15.  G.  Weiss,  Influence  dea  variations  de  temperature  sur  les  pénodes  latenten 
du  muscle j  du  nerf  et  de  la  moelle,  —  <  Comptes  rendus  de  la  Société  de 
biologie  »,  n.  8,  1900. 

L'  attività  dei  fenomeni  chimici  dei  tessuti  viventi  varia  col  variare  della 
temperatura,  abbassandosi  quando  questa  si  abbassa.  Se  la  propagazione  di 
una  eccitazione  lungo  un  nervo  è  dovuta  a  fenomeni  chimici,  si  avrà  un  ritardo 
della  funzione,  ossia  un  aumento  del  periodo  latente,  paragonabile  all'  au- 
mento che  si  ha  del  periodo  latente  di  contrazione  nei  muscoli,  quando  si  ab- 
bassa la  temperatura.  Nelle  prime  esperienze  fatte  in  proposito  sulle  rane,  l'A. 
ha  ottenuto  per  risultato  che  anche  la  velocità  di  propagazione  dell'eccitamento 
lungo  il  nervo  diminuiva  coli'  abbassarsi  della  temperatura.  Mano  mano  però 
che  diminuivano  le  cause  di  errore  nella  tecnica  dell' esperienza  vedeva  che  que- 
sta velocità  aumentava,  finché  nelle  ultime  due  serie  di  esperienze  trovò 
prima  diminuzione  della  velocità,  poi  aumento.  L' A.  conclude  affermando  che 
questi  risultati  contradditori  dimostrano  che  egli  é  arrivato  al  limite  degli 
errori  di  esperienza,  oltre  il  quale  è  impossibile  andare,  e  che  perciò  le  varia- 
zioni di  temperatura  non  hanno  alcuna  influenza  sulla  velocità  di  propagazione 
di  un'eccitamento  lungo  un  nervo.  Misurando  poi  il  periodo  latente  di  un  riflesso 
e  variando  la  temperatura,  l'A.  ha  trovato  che  andando  da  20*  a  0^  il  periodo 
latente  raddoppia.  Eccitando  invece  il  midollo,  nella  sua  porzione  piò  alta,  de- 
capitato l' animale,  si  ottengono  dei  risultati  eguali  a  quelli  che  si  hanno  ec- 
citando i  nervi,  cioè  nessuna  variazicme  della  velocità  di  trasmissione.  Ciò 
dimostra  che  la  temperatura  non  ha  alcuna  influenza  sul  passaggio  dell'  eccita- 
tamento  da  un  neurone  all'altro  come  avrebbero  potuto  far  credere  le  espe- 
rienze sui  riflessi.  Camia. 


Psicologia  e  Fisiologia  50T 


16.  D.  Oourtade  et  J.  F.  Guyon,  Excitaòilité  comparée  du  pneumogoitrique 
et  du  sympaihique  thoradqxieB,  —  «  Comptes  rendas  de  la  Soeiété  de 
biologie»,  n.  20,  1900. 

Gli  AA.  hanno  determinato  l'intensità  mìnima  dell'eccitazione  elettrici^ 
necessaria  a  prodarre  l' azione  sensi tivo-motrice  (nei  movimenti  del  tnbo  di* 
gerente  e  nella  pressione  arteriosa)  dei  nervi  simpatico  e  pnenmogastrico.  Tro- 
varono che  l'eccitazione  del  simpatico  toracico  si  mostra  efficace  con  una  cor-- 
rente  assai  debole,  e  si  ha  lo  stesso  risultato  se  si  eccita  invece  che  il  nervo 
intatto,  uno  dei  suoi  monconi,  centrale  o  periferico.  L'elevazione  della  pressione^ 
arteriosa  si  mantiene  più  a  lungo  se  si  eccita  il  segmento  periferico  (effetto- 
vaso-motorio  riflesso).  In  conclusione  la  sensibilità  del  simpatico  è  più  svilup- 
pata di  quello  che  generalmente  si  creda,  ed  è  talora  quasi  eguale  a  quella  di 
un  nervo  muscolo-cutaneo. 

Per  il  nervo  pneumogastrico  invece,  a  produrre  gli  stessi  effetti  nella  pres* 
sione  arteriosa  e  nei  movimenti  intestinali,  è  necessaria  un'  eccitazione  molto 
più  forte.  Anche  in  questo  nervo  si  ha  lo  stesso  risultato  eccitando  il  nervo- 
intatto  o  uno  dei  monconi.  Una  misura  precisa  della  differenza  di  eccitabilità 
che  vi  è  fra  il  simpatico  e  il  pnenmogastrico,  è  secondo  gli  AA.,  di  50  mm. 
dalla  graduazione  del' rocchetto  di  Gaiffe,  messo  in  azione  da  due  elementi 
Leclanché.  Questi  risultati  confermano  l'opinione  di  quegli  autori  che  ri- 
tengono che  le  impressioni  dolorose  venute  dallo  stomaco  e  dall'intestino 
sono  trasmesse  ai  centri  dal  simpatico.  Camia. 

17.  V.  Stem,  Studien  iiher  den  Muskelton  bei  Reizung  verschiedener  Antheile 
des  Nervensystems,  —  «  Archi v  liir  die  gesammte  Physiologie  »,  Bd.LXXXII, 
H.  1  u.  2,  1900. 

All'argomento  dei  rumori  che  i  muscoli  producono  nel  contrarsi,  l'A.  porta 
un  contributo  di  esperienze  originali,  con  le  quali  egli  determina  l'intennità 
dello  stimolo  portato  successivamente  sui  nervi  periferici,  sul  midollo  spinale  e 
sulla  corteccia  cerebrale,  e  l'altezza  del  tono  concomitante  alla  contrazione. 
Analizza  l'importanza  che  la  sommazione  degli  stimoli  ha  sulla  produzione  di  toni 
più  alti  e  più  bassi  che  accompagnano  il  tono  fondamentale.  Pare  che  il  midollo 
spinale  e  anche  il  cervello  siano  in  grado  di  dare  i  loro  impulsi  con  ritmi  di- 
versi, cosi  non  si  può  parlare  di  un  suono  muscolare  naturale  costante,  ma  mo- 
bile entro  certi  limiti.  Probabilmente  questi  limiti  sono  di  172*244  oscillazioni 
al  secondo  pei  toni  delle  contrazioni  provocate  naturalmente  dal  midollo,  di  84-68 
oscillazioni  i  limiti  dei  rumori  dovuti  a  contrazioni  da  irritazioni  encefaliche. 

J,  Fimi. 

18.  J.  N.  Langley,  On  axon-reflexes  in  the  preganglionic  fibres  of  the  sympa^ 

thetic  system,  —  «  Journal  of  physiology  »,  voi.  XXV,  n.  5,  1900. 

Eccitando  un  punto  qualsiasi  del  simpatico  lombare  inferiore,  si  ottiene 
un  riflesso  pilo-motore  da  due  o  tre  gangli  vicini  situati  sopra  al  punto  sti- 
molato. La  differenza  del  riflesso  pilo-motore  da  stimolo  superiore  o  inferiore 
a  un  dato  ganglio  lombare  simpatico  dipende  direttamente  dal  numero  delle 
fibre  pilo -motrici  inviate  dal  ganglio.  Né  il  midollo  spinale,  né  i  gangli  spi- 
nali prendono  parte  al  riflesso  pilo-motore.  Il  riflesso  non  é  dovuto  a  fibre- 
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ohe  vanno  dalle  cellule  di  un  ganglio  alle  cellule  di  un  altro  ganglio^  e  nep^ 
pure  esso  può  essere  causato  dall'eccitazione  di  fibre  afferenti  che  arrivano 
Alle  cellule  dei  gangli  simpatici.  Il  reflesso  pilo -motore  è  un  pseudo-riflesso  o 
riflesso  axonico  dovuto  alle  fibre  efferenti  ganglionari. 

Queste  sono  le  conclosioni  immediate  delle  esperienze.  Riassumendole, 
TA.  dice:  Ogai  fibra  efferente  (preganglionare),  che  passa  dal  midollo  nel  sim* 
patico,  si  divide  in  più  branche.  Le  fibre  che  compongono  gangli,  come  il  cer- 
vicale superiore,  lo  stellato  e  il  coccigeo,  possono  mandare  tutte  le  loro  branche 
a  un  solo  ganglio.  Quelle  che  decorrono  a  un  singolo  ganglio  segmentale, 
mandano  le  loro  branche  a  più  di  un  ganglio.  Nelle  regioni  toracica  inferiore, 
lombare  e  sacrale  del  simpatico  nel  gatto  la  grande  maggioranza  delle  fibre 
manda  tre  o  quattro  branche. 

La  stimolazione  di  una  fibra  preganglionare  dà  luogo  a  un  impulso  ner- 
voso che  passa  a  tutte  le  branche  della  fibra  e  stimola  le  cellule  con  cui  le  bran- 
<she  stanno  in  connessione.  Tale  eccitamento  provoca  il  rifiesso  axonico  pre- 
ganglionare: Timica  maniera  di  riflessi  possibile  forse  nei  gangli  del  simpatico. 

J,  Fimi. 

19.  W.  Biedermann,  Beitràge  tur  Kenntniss  der  Reflexfunction  dea  RUcken* 
markes.—  «  Archi vfiir  die  gesammte  Physiologie>,  Bd.  LXXX,  H.  9  u.  10. 
1900. 

L'  A.  studia  sperimentalmente  le  influenze  della  diversità  di  temperatura 
sui  riflessi. 

I  riflessi  tonici  sono  aumentati  con  un  raffreddamento  del  midollo  spinale, 
e  in  ogni  caso  la  posizione  delle  coscie  nelle  rane  è  influenzata  moltissimo 
dalla  temperatura. 

Per  ciò  che  riguarda  i  riflessi  e  T  innervazione  antagonistica,  T  A.  osserva 
che  in  una  rana  raffreddata^  mettendo  una  gamba  in  flessione  ed  eccitando 
l'altra,  questa  eccitata  si  contrae,  mentre  la  prima  si  estende  mettendosi  in 
stato  di  riposo.  Ulteriormente  stabilisce  che  una  estensione  riflessa  in  una  rana 
raffreddata,  si  ottiene  subito  anche  con  correnti  debolissime  se  l'ischiatico  del- 
l'altro lato  è  tetanizzato. 

In  una  rana  col  midollo  spinale  raffreddato  si  può  dimostrare  che  la  sti- 
molazione refiessa  di  un  gruppo  muscolare  funzionalmente  coordinato  ad  altri 
si  accompagna  ad  una  inibizione  {Hemmung)  reflessa  degli  antagonisti.  Tal 
rapporto  corre  per  es.  tra  i  flessori  e  gli  estensori  della  gamba. 

Finalmente  l' A.  stabilisce  che  ogni  scossa  provocata  sui  muscoli  di  rana 
raffreddata  presenta  un  carattere  tetanico,  e  il  prolungamento  della  contra- 
zione si  riferisce  allo  stadio  dell'allungamento  del  muscolo,  mentre  l'accorcia- 
mento non  è  più  lungo  di  quando  è  provocato  da  eccitazione  dei  nervi  motori 
periferici.  J.  Fimi, 

20.  J.  F.  Guyon,  Role  du  nerf  érecteur  sacre  dans  la  minction  nonnaie.  — 

«  Comptels  rendus  de  la  Société  de  biologie  >,  n.  26,  1900. 

II  meccanismo  nervoso  che  presiede  alla  minzione  è  costituito  dai  soli  nervi 
erettori  sacrali  e  dai  centri  encefalo-midollari  con  cui  questi  sono  in  relazione, 
I  nervi  del  gran  simpatico  non  vi  prendono  normalmente  alcuna  parte,  né  dal 
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ponto  di  vista  motore  (come  ha  dimostrato  i'A.  in  un  altro  suo  lavoro)  né  dal 
ponto  di  vista  sensitivo.  Si  paò  dire  peroiò  che  il  nervo  erettore  sacrale  è  in- 
sieme il  nervo  sensitivo  e  il  nervo  motore  della  mineione.  Camia. 

21.  £.  V.  Gyon,  La  résurrection  de  certaines  fonctions  cérébralea  à  Vaide  d^une 

circulation  artificielle  du  sang  a  travers  les  vaisseaux  intracraniens.  -— 
«  Comptes  rendas  de  la  Sociétó  de  biologie  »,  n.  15,  1900. 

La  circolazione  cerebrale  veniva  fatta  con  apposito  apparecchio  in  cani  e 
in  conigli  usando  sangue  di  vitello  mescolato  in  varie  proporzioni  con  solu- 
zione salina  fisiologica.  Questa  circolazione  artificiale  si  compieva  attraverso 
le  carotidi  e  le  giugulari,  dopo  avere  legati  tutti  gli*altri  vasi.  L'A.  ha  studiato^ 
cosi  direttamente  il  grado  di  resistenza  ohe  oppongono  i  centri  nervosi  al- 
l'interruzione della  corrente  sanguigna  e  determinò  esattamente  la  lunghezza 
dell'  intervallo  dopo  il  quale  una  circolazione  artificiale  è  ancora  in  grado  di 
ristabilire  le  funzioni  estinte  dei  centri.  I  centri  scelti  per  l'osservazione 
furono:  I  centri  respiratori;  quelli  del  riflesso  corneale;  i  centri  vasomotori f 
i  centri  dei  nervi  cardiaci. 

Conclusioni:  1^  I  centri  della  respirazione  sono  i  meno  resistenti  all'inter- 
ruzione della  circolazione.  I  movimenti  respiratori  si  modificano  tanto  nella  am> 
piezza  che  nella  frequenza  subito  dopo  la  legatura  delle  carotidi  e  vertebrali,  e 
cessano  5,  10  fino  20  minuti  dopo.  I  movimenti  respiratori  del  torace  persistono 
spesso  di  più  di  quelli  della  testa.  La  respirazione  ricomincia  istantaneamente 
dopo  lo  stabilirsi  della  circolazione  artifìciale.  2^  I  centri  del  riflesso  corneale 
si  mantengono  molto  a  lungo  dopo  1'  arresto  della  circolazione  cerebrale  spesso 
fino  a  20,  25  minuti.  Il  riflesso  ricompare  colla  circolazione  artificiale,  ma  più 
lentamente,  e  persiste  molto  tempo  dopo  la  cessazione  di  questa.  S^  L' arresto 
della  circolazione  cerebrale  si  manifesta  istantaneamente  con  un  aumento  della 
pressione  sanguigna  dovuta  all'  eccitamento  dei  centri  vaso-costrittori.  Questo 
aumento  persiste  con  oscillazioni  periodiche  spesso  per  30  minuti.  L'eifetto  dello 
stabilirsi  della  circolazione  artificiale  è  immediato  e  consiste  in  un  abbassamento 
di  corta  durata  della  pressione  sanguigna.  4^  I  centri  cerebrali  dei  nervi  car- 
diaci conservano  spesso  la  loro  vitalità  per  circa  una  mezz'  ora,  la  circolazione 
artificiale  determina  un  aumento  considerevole  della  forza  dei  battiti,  dimi- 
nuendone di  poco  la  frequenza,  in  un  coniglio.  La  circolazione  artificiale  ha 
potuto  ristabilire  le  contrazioni  del  cuore  completamente  arrestate,  dopo  che 
la  respirazione  artificiale  da  sola  s' era  mostrata  impotente  a  far  ciò.  In 
questo  caso  dunque  il  meccanismo  del  cuore  fu  messo  in  movimento  per  la 
sola  eccitazione  dei  centri  cerebrali  dei  nervi  del  cuore:  questo  fatto  è  in 
contraddizione  colla  teoria  dell'origine  miogena  dell'automatismo  del  cuore. 

Camia. 

22.  M.  Consiglio,   Sul  decorso  delle  fibre   iindo-coatrittrici  negli  uccelli.  — 

«  Archivio  di  farmacologia  e  terapeutica  »,  fase.  6-7,  1900. 

Nei  piccioni  la  nicotina  in  dosi  elevate  non  abolisce  le  reazioni  pupillari 
provocate  daireccitazione  del  tronco  dell'oculomotore  o  della  superficie  corti- 
cale 6,  spingendo  molto  più  in  là  l'avvelenamento,  si  ottiene  contemporanea» 
mente  paralisi  delle  terminazioni  dei  rami  muscolari  esterni  e  di  quelle  dei 
nervi  ciliari  brevi.  Questi  risultati  autorizzano  a  supporre  che  le  fibre  irido- 
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eostrittrici  del  LEI  e  forse  anche,  per  analogia,  quelle  destinate  al  moscolo 
•ciliare,  decorrono  nei  piccioni  direttamente  fino  ali*  iride,  cioè  non  subiscono 
nel  ganglio  ottalmico  qnell' internuione  ohe  nei  mammiferi  le  prove  fisiolo- 
giche ed  anatomiche  hanno  dimostrato.  È  noto  che  negli  uccelli  lo  sfintere 
papillare  è  composto  di  fibre  muscolari  striate,  e  che  la  volontà  pare  possa 
intervenire  nei  movimenti  di  contrazione  della  pupilla.  Giova  inoltre  ri- 
cordare che  il  Kraus  e  ammette  che  il  ganglio  ottalmico  sia  costituito,  nei 
mammiferi,  di  due  gangli,  uno  simpatico,  l'altro  spino-cerebrale.  Si  potrebbe 
ritenere  che  negli  uccelli  la  porzione  simpatica  faccia  difetto,  aspettando  che 
l'esame  della  struttura  degli  elementi  del  ganglio  ci  fornisca  dati  tali  da  illu- 
minare la  questione.  Occorrerebbe  inoltre  una  riprova  anatomica  dimostrando 
che,  dopo  la  sezione  della  porzione  pregangliare  dell'oculomotore,  la  degene* 
razione,  oltrepassando  il  ganglio,  guadagna  i  filetti  ciliari  brevi.      Gamia, 

28.  E.  ¥.  Cyon,  Die  phyeiologischen  Verrichtungen  der  Hypophyee,  ^  «  Archiv 
fiir  die  gesammte  Physiologie  >,  Bd.  LXXXI,  H.  6  u.  7,  1900. 

Una  serie  molto  lunga  di  esperienze  fornisce  dati  all' A.  per  ammettere  le 
seguenti  conclusioni. 

La  compressione  dell'ipofisi  dà  modificazioni  notevoli  nella  frequenza  e 
nell'  ampiezza  del  polso  e  nell'altezza  della  pressione  sanguigna. 

L' apertura  della  cavità  ipofisaria  dà  nel  cane  lo  stesso  risultato  sul  cuore 
come  la  recisione  dei  vaghi.  Se  una  pressione  forte  è  esercitata  per  qualche 
tempo  sul  tetto  dell'ipofisi,  si  ha  un  accesso  di  convulsioni  epilettiformL  Sic- 
come  queste  non  si  hanno  mai  per  lesioni  o  eccitazioni  elettriche  dell'ipofisi, 
«osi  esse  debbono  attribuirsi  ad  azione  della  pressione  su  altre  parti  del  cer- 
vello. £  quest'azione  ò  certo  in  parte  almeno  anemizzante. 

Una  delle  funzioni  dell'ipofisi  ò  quella  di  essere  influenzata  dalle  minime 
«Iterazioni  di  pressione  intracranica  e  di  risvegliare  processi  compensatori. 
Quanto  alla  sua  funzione  chimica,  essa  deve  considerarsi  in  parte  come  vicaria 
della  tiroidea,  in  quanto  può  sopperire,  o  sostituire  qualche  cosa  di  analogo 
alla  iodotirina,  il  cui  consumo  può  aumentarsi  per  l'eccitabilità  o  per  eccita- 
zione notevole  dei  nervi  regolatori  del  cuore  e  dei  vasi.  J.  Finei. 


Patologia  sperimentale. 

24.    K.  Grube,  Zur  Pathologie  dee  Coma  diabeticum.  —  <  Archiv  fùr  experi* 
mentelle  Pathologie  und  Pharmakologie  »,  Bd.  XLIV,  H.  6  u.  6,  1900. 

É  un  lavoro  sperimentale  che  controlla  le  vedute  diSternberg,  secondo 
il  quale  il  coma  diabetico  sarebbe  specificamente  dovuto  ad  intossicazione  per 
acido  p-amido  butirrico.  L'A.  inietta  questa  sostanza  in  20  animali:  in  tutti 
ottiene  coma  o  stati  analoghi  di  gravità  proporzionale  alla  quantità  di  acido 
iniettata.  Subito  do]>o  la  prima  iniezione  si  ha  midriasi,  alla  fine  si  ha  miosi. 
Dispnea  di  frequenza  e  di  profondità  si  ha  sabito:  l'inspirazione  ò  sopratatto 
energica.  Se  il  coma  si  protrae  e  la  morte  s'avvicina,  la  respirazione  diventa 
superficiale.  L'attività  cardiaca  è  aumentata,  la  pressione  sanguigna  durante 
le  iniezioni  è  diminuita. 


^ 
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L'orina  esmminata  in  12  casi,  ha  dato  d  volte  reaaeione  di  Fehling,  10 
volte  reazione  di  Gerhardt,  6  volte  reasione  di  Lieben. 

Con  ciò  la  dottrina  di  Sternberg  trova  un  valido  appoggio. 

«/.  Firusi, 

25.  E.  S.  FauBt,  Ueber  die  UrsacJien  der  Gewò'hnung  an  Morphin.  —  «  Archiv 
far  experimentelle  Pathologie  and  Pharmakologie  »,  Bd.  XLIV,H.  3n.4, 1900. 

A  spiegare  i  casi  (ad  es.  quelli  di  Boeok  e  di  Le w in)  di  abitudine  fino  a 
dosi  di  4-6  grammi  al  giorno  di  morfina,  sono  state  fatte  due  ipotesi:  quella  di 
un  abbassamento  della  sensibilità  del  sistema  nervoso,  e  quella  di  una  proprietà 
che  acquista  V  organismo  di  trasformare  la  morfina  in  altre  sostanze  innocue. 
L'A.  stabilisce  una  serie  di  esperienze  sui  cani,  dalle  quali  ha  ottenuto  i  seguenti 
resultati:  già  in  condizioni  normali  una  parte  della  morfina  iniettata  sotto  la 
pelle  o  entro  le  vene  viene  trasformata  nell'organismo  del  cane.  Nelle  feci, 
unica  via  di  emissione  per  la  morfina  inalterata,  al  massimo  ne  è  stato  trovato  il 
70  ^/o.  A  lungo  andare,  e  crescendo  la  dose  quotidiana  del  veleno,  nelle  feci  non 
si  trova  quasi  più  affatto;  e  si  finisce  col  non  trovarne  nemmeno  tracce.  Però 
il  potere  di  trasformazione  ha  un  limite.  Se  si  aumenta  la  dose  troppo  rapida- 
mente, avviene  la  morte  dell'animale.  I  tessuti  non  si  avvesszano  quindi  alla 
morfina,  il  sistema  nervoso  non  diventa  meno  sensibile  alla  sua  azione,  ma 
r  organismo  aumenta  la  capacità  di  alterarla.  J.  Finzi. 

26.  M.  Verwom,  Zur  KenrUniss  der  physiologischen  Wirkungen  des  Strychnins. 

—  «  Archiv  ftir  Anatomie   und   Physiologie.  Physiologiche  Abtheilung  », 
H.  6  u.  6, 1900. 

La  stricnina  in  grandi  dosi  paralizza  gli  apparati  nervosi  terminali  dei  mu- 
scoli ;  non  paralizza  mai  la  sostanza  muscolare.  Neil'  avvelenamento  per  stric- 
nina si  sviluppa  una  paralisi  del  sistema  nervoso  centrale,  mentre  l' eccitabilità 
riflessa  del  midollo  spinale  fino  al  momento  della  sparizione  completa  di  batti  i 
riflessi,  rimane  enormemente  aumentata*  Però  si  stabiliscono  pause  sempre  più 
lunghe  fra  le  singole  contrazioni  reflesse.  Solla  localizzazione  speciale  di  questa 
azione  non  si  può  dir  nulla  di  positivo.  La  stricnina  in  grosse  dosi  paralizza  l'at- 
tività cardiaca  fino  alla  immobilità  diastolioa.  La  paralisi  del  sistema  nervoso 
centrale  non  ò  una  azione  diretta  della  stricnina,  ma  una  conseguenza  dell'asfis- 
sia provocata  dalla  paralisi  cardiaca.  La  sindrome  caratteristica  dell'avvelena- 
mento si  spiega  con  l'interferenza  di  due  diversi  processi  nei  neuroni:  l'irrita- 
bilità reflessa  e  la  paralisi  da  asfissia.  J.  FiwU. 

27.  N.  E.  Wedensky,  Die  fundamentcUen  Eigenschaften  des  Nerven  unter  Ein- 

wirkung  einiger  Gifte.  —  <  Archiv  ftir  die  gesammte  Physiologie  >,  Bd. 
LXXXU,  H.  8  u.  4,  1900. 

Esperienze  fatte  con  cocaina,  cloralio,  fenolo  e  cloralosio.  L'azione  sui  nervi 
si  manifesta  immediatamente  con  una  diminuzione  progressiva  delle  oscillazioni 
negative  al  galvanometro,  con  una  modificazione  tutta  particolare  nel  carattere 
ritmico  della  eccitazione  tetanica,  cioè  nel  rumore  muscolare  corrispondente,  e 
infine  con  un  abbassamento  netto  delle  contrazioni  ottenute  per  mezzo  di  sti- 
moli molto  forti.  Nel  decorso  ulteriore  dell'  avvelenamento  gli  stimoli  energici 
producono  al  più  una  scossa  iniziale,  mentre  stimoli  molto  moderati  sono  ancora 
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in  grado  di  tetanizzare  i  museoli  innervati.  L'eccitabilità  del  tratto  di  nervo 
narcotizzato  scema  lentamente,  e  non  è  ancora  del  tutto  scomparsa  quando  il 
tratto  non  permette  già  più  assolutamente  il  passaggio  di  una  corrente  partita 
da  un  punto  non  narcotizzato.  L' applicazione  locale  dei  veleni  nervosi  provoca 
un  completo  parallelismo  fra  modificazioni  funzionali  e  modificazioni  nell'azione 
della  corrente.  Ciò  vale  anche  nel  caso  del  cloralosio.  J,  Fimi. 

28.  A.  Druault^  AcHon  paradoxale  de  la  névrotomie  optìque  sur  la  degènere^ 
seence  quinique  dea  cellules  ganglionnaires  de  la  rètine.  -*  e  Comptes  rendua 
de  la  Société  de  biologie  »,  n.  23,  1900. 

Dopo  il  taglio  del  nervo  ottico  al  di  dietro  del  punto  di  penetrazione  del- 
l' arteria  centrale  della  retina,  le  cellule  ganglionari  della  retina  scompaioDO  in 
10  0  20  giorni.  Si  ha  dopo  la  sezione  una  vaso->costrizione  delle  arterie  retini- 
che che  dura  breve  tempo,  poi  ooa  vaso-dilatazione  che  persiste  qualche  giorno 
ed  è  seguita  da  una  diminuzione  di  calibro  progressiva  e  definitiva.  D' altra 
parte  se  si  fa  a  un  cane  un'  iniezione  sottocutanea  di  cloridrosolfato  di  chinina 
in  ragione  di  17-19  centi gr.  per  kgr.  d' animale,  il  cane  il  più  spesso  diventa 
cieco  in  5-6  ore  e  rimane  tale.  La  cecità  è  dovuta  ad  una  rapida  degenerazione 
delle  cellule  ganglionari,  che  spariscono  in  48  ore.  Si  ha  inoltre  vaso-costri- 
zione per  24  ore  circa,  poi  vaso-dilatazione  per  qualche  giorno,  poi  nuovamente 
ed  in  modo  definitivo  vaso-costrizione.  Se  si  inietta  la  chinina  dopo  aver  fatta 
la  nevrotomia  dell' ottico  la  degenerazione  delle  cellule  ganglionari  del  lato 
operato  colpisce  un  numero  di  cellule  tanto  minore,  quanto  più  tempo  è  pas- 
sato fra  la  nevrotomia  e  l'iniezione  di  chinina.  Se  l'iniezione  è  fatta  6  giorni 
dopo  la  nevrotomia,  la  retina  del  lato  operato  non  presenta  che  le  alterazioni 
consecutive  alla  nevrotomia,  mentre  dall'altro  lato  le  cellule  ganglionari  sono 
completamente  distrutte.  Questo  stato  di  conservazione  relativa  delle  cellule 
ganglionari  non  può  essere  attribuito  ad  una  vaso-dilatazione,  poiché  questa 
è  incostante  e  dura  poco  tempo  dopo  la  nevrotomia;  si  deve  piuttosto  rite- 
nere che  le  cellule  ganglionari  in  seguito  alla  nevrotomia,  nello  stesso  moda 
che  perdono  il  loro  stato  normale,  perdano  anche  la  sensibilità  cosi  special» 
per  la  chinina.  Gamia. 

29.  G.  WeiSB,  Le  cylindre-axej  pendant  la  dégénération  dea  nerfs  sectionnés. 
—  «  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie»,  n.  22,  1900. 

L' A.  ha  sezionato  lo  sciatico  di  rana  verde  nel  periodo  estivo,  e  ha  tro- 
vato ohe  se  si  fanno  dei  preparati  coli' acido  osmioo,  coloriti  col  bleu  policromo 
di  U  n  n  a,  del  capo  periferico  del  nervo  tagliato,  al  quattordicesimo  giorno 
dopo  il  taglio,  quando  cioè  Io  stesso  capo  nell'  animale  operato  non  è  più  ec- 
citabile, si  trova  che  la  guaina  mielinica  non  ha  subito  alcun  cambiamento 
notevole,  che  la  sostanza  acromatica  del  cilindrasse  si  presenta  inalterata,  e 
il  reticolo  di  sostanza  cromatica  ha  perduto  la  sua  nettezza,  e  sembra  che  stia 
sciogliendosi  nella  sostanza  acromatica.  In  preparati  fatti  in  un  tempo  ulte* 
riore  si  vede  che  ciò  avviene  difatti  e  ad  un  dato  momento  il  cilindrasse  ò 
costituito  tutto  intiero  da  un'  emulsione  delle  due  sostanze,  in  cui  si  forma  in 
seguito  una  separazione^  della  sostanza  cromofìla  in  grumi  sempre  più  grossi . 
A  partire  da  questo  momento  le  alterazioni  della  mielina  divengono  sempre 
più  importanti. 
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L'A.  trova  diffioile  porre  in  rapporto  qaesti  fatti  anatomici  coi  cambia- 
menti funxionali  del  nervo,  in  primo  luogo  perchè  i  tubi  nervosi  non  degene- 
rano tutti  colla  medesima  rapidità,  poi  perchè  bisogna  domandarsi  se  le  alte- 
razioni funzionali  sono  dovute  all'  alterazione  del  tronco  nervoso  o  delle  sue 
terminazioni.  Sebbene  molti  autori,  specialmente  prima  dei  lavori  di  Banvier, 
ammettano  che  il  nervo  degeneri  dal  punto  sezionato  verso  la  periferia,  ciò 
non  è  per  niente  accertato,  e  di  più  V  ^.  esaminando  i  suoi  numerosi  preparati 
non  ha  mai  potuto  distinguere  una  preparazione  fatta  vicino  al  punto  di  se- 
zione da  una  preparazione  più  periferica  Gamia, 

30.  G.  WeisB,  Sur  la  régénération  des  nerfs  écrasés  en  un  point  —  t  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie  >.  n.  22,  1900. 

Allo  scopo  di  stabilire  una  relazione  fra  i  risultati  ottenuti  collo  studio 
dell'eccitabilità  di  un  norvo  schiacciato  durante  la  sua  rigenerazione  (Erb),  e 
la  struttura  del  cilindrasse,  l'A.  ha  studiato  col  suo  metodo  nervi  di  rana  e  di 
cavia  schiacciati  in  via  di  rigenerazione,  ed  ha  trovato  che  al  disopra  del 
punto  schiacciato  i  tubi  nervosi  sono  normali,  e  a  livello  dello  schiacciamento 
non  vi  sono  che  dei  cilindrassi  nudi,  colla  loro  sostanza  acromatica  e  cromo- 
fìia.  L'antica  mielina  é  scomparsa,  e  non  se  ne  è  ancora  formata  attorno  ai 
giovani  cilindrassi  che  stanno  sia  fra  le  antiche  guaine,  sia  a  gruppi  di  2-4, 
neirinterno  di  queste  guaine.  A  misura  che  si  va  verso  la  periferia,  il  calibro 
dei  cilindrassi  si  riduce  fino  al  punto  da  non  esser  più  visibile,  ma  anche  nei 
più  piccoli  di  essi  si  scorge  sempre  il  reticolo  cromatico.  Siccome  poi  le  espe- 
rienze sugli  animali  dimostrano  che  la  comunicazione  colla  periferia  vi  è,  perchè 
il  muscolo  è  eccitabile  per  mezzo  del  nervo,  di  affaccia  la  domanda  se  il  reti- 
colo cromatico  dei  cilindrassi  non  rimanga  per  avventura  nudo  e  perciò  invisi- 
bile, perchè  collocato  in  una  sostanza  che  ha  lo  stesso  suo  colore  oppure  se 
conservi  uno  straterello  sottilissimo  di  sostanza  acromatica.  L'A.  ritiene  che  il 
reticolo  cromatico  si  sviluppa  probabilmente  per  primo  o  per  lo  meno  al  prin- 
cipio non  è  ricoperto  che  da  uno  straterello  sottilissimo  di  sostanza  acroma- 
tica, senza  essere  però  prodotto  da  essa.  Gamia, 

31.  C.  Phisalix,  Sur  un  cas  de  maladie  de  Maurice  Raynaud  obtenu  expé- 
rimentalement  chez  le  cobaye.  «  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biolo- 
gie »,  n.  3,  1900. 

Una  cavia  aveva  ricevuto  nel  periodo  di  un  anno  otto  iniezioni  di  microbio 
della  setticemia  delle  cavie,  allo  scopo  di  vaccinarla  contro  questa  infezione. 
Un  mese  dopo  l' ultima  inoculazione  fu  introdotta  nel  peritoneo  di  questo  ani- 
male una  cultura  virulenta  dello  stesso  microrganismo  racchiusa  in  un  sacco 
di  collodio.  Mentre  gli  animali  non  vaccinati  soccombono  in  seguito  a  tale  ino- 
culazione, la  cavia  in  questione  la  sopportò  bene,  ma  dimagrò  fortemente.  Poi 
si  luanitestò  malessere,  paresi  del  treno  posteriore,  gonfiore  e  cianosi  agli  arti, 
specialmente  posteriori,  ed  escare  nerastre  simmetriche  in  tutte  e  quattro  le 
estremità,  localizzate  alle  dita  o  alla  faccia  plantare  del  metatarso.  Anche  al 
prepuzio  comparvero  simili  escare.  Vi  era  anche  cianosi  al  muso,  ma  senza  for- 
mazione di  escare,  né  di  ulcerazioni.  L'animale  mori  in  seguito  ad  una  seconda 
laparotomia  avente  lo  scopo  di  liberarlo  dal  sacco  di  collodio,  che  doveva  rite- 
nersi causa  dei  fenomeni  suddetti.   L' autopsia  dimostrò  forte  iniezione  delle 
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meningi  e  forte  iperemia  della  sostanza  cerebrale.  Secondo  l'A.,  V  origino  dei 
disturbi  trofici  va  ricercata  in  una  lesione  dei  centri  nervosi  prodotta  dalle 
tossine  che  si  diffondevano  attraverso  il  sacco  di  collodio,  e  uno  studio  istolo- 
gico in  proposito  potrà,  oltre  a  confermare  questa  ipotesi,  portar  luce  sulla  pa- 
togenesi del  morbo  di  Raynaud.  Gamia, 

32.  M.  Lapinsky,  fJeber  acute  ischàtmische  Liikmung  nébst  liemerkungen  iiber 
die  Verànderungen  der  Nerven  bei  acuter  Isehamie,  —  «  Deutsche  Zeitschrift 
far  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XVII,  H.  6  u.  6,  1900. 

L'A.,  mediante  esperienze  sugli  animali,  ha  prodotto  paralisi  ischemiohe, 
ed  ha  studiato  microscopicamente  le  alterazioni  dei  nervi  dei  muscoli  cosi  pa* 
ralizzati.  Egli  ha  concluso  che  se  un  vaso  viene  ad  essere  occluso  per  mozzo 
di  una  legatura  od  altre  cause,  si  svolge  dopo  qualche  giorno  una  paralisi  della 
parte  del  corpo  divenuta  ischemica.  La  paralisi  è  flaccida  ;  i  muscoli  non  sono 
dolenti,  i  riflessi  scompaiono.  Le  ricerche  microscopiche  dimostrano  una  neu- 
rite  parenchimatosa.  L' influenza  dell'  ischemia  può  essere  o  indiretta  (eser- 
citando una  compressione),  o  diretta  (disturbando  la  nutrizione  del  nervo). 

(t.  MingazzinL 

Anatomia  patologica. 

83.  C.  Zenoni,  Siringomielia  vascolare  con  meningite  tubercolare.  —  «  Il  Mor- 
gagni >,  n.  5,  maggio  1900. 

L'A.  espone  un  caso  di  spina  bifida  cervicale  operata,  in  un  soggetto^ prece- 
dentemente tubercoloso,  e  nel  quale  la  morte  ebbe  luogo  per  tubercolizzazione 
generalizzata.  Mancavano  in  questo  caso  asimmetrie  di  sviluppo,  aiìezioni  ossee 
ed  articolari  e  disturbi  trofici,  mentre  sembra  che  siano  esistiti  disturbi  della 
sensibilità  nell'arto  superiore  destro,  per  quanto  si  poteva  giudicare  in  un 
bambino  di  tre  anni. 

Le  alterazioni  an atomo-patologiche  riscontrate  furono  :  meningocele  (spina 
bifida),  idromielia,  siringonùelia,  gliosi  centrale,  meningite  cronica  con  arterite 
e  periarterite  delle  meningi  e  del  midollo,  ossificazione  irregolare  del  cranio  con 
idroceialo;  tubercolosi  diffusa  viscerale.  Dalle  alterazioni  anatomiche  riscontrate 
dagli  autori,  si  deve  riconoscere  che  lo  studio  di  questo  caso  dimostra  un  intimo 
nesso  fra  diversi  processi  patologici  del  sistema  nervoso  centrale,  poiché  al  loro 
sviluppo  concorrono  in  vari  momenti  tutte  le  sue  varie  parti.  La  comunanza 
di  rapporti  fra  le  alterazioni  della  nevroglia  e  quelle  dei  vasi  midollari  si  com- 
prende facilmente,  perchè  la  nevroglia  è  connessa  con  la  parete  esterna  dei  vasi 
in  modo  che  entrambi  partecipano  alla  a£Pezione,  e  d*  altra  parte  gli  stimoli 
vasali  per  questa  via  possono  esser  trasmessi  alla  nevroglia.  La  gliosi  è  colle- 
gata agli  stimoli  vasali  perchè  V  infiammazione  (leptomeningite  tubercolare),  i 
microrganismi  stessi  (bac.  tubercolari)  possono  per  la  via  dei  vasi  esercitare 
stimoli,  cui  segue  la  proliferazione  delle  cellule  di  nevroglia.  Ma  per  questa 
deve  ammettersi  inoltre  una  certa  predisposizione,  che,  esistendo  congenita- 
mente (idromielia,  idrocefalia,  anomalie  del  canale  centrale,  ecc.),  ha  potuto 
dar  luogo  più  facilmente  alla  proliferazione  della  glia.  Carlini, 
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3i.  H.  Hellendall,   Ueber  Pachymeningitis  carcinomatosa,  —  Nearologisches 
Centralblatt»/No.  14,  1900 

Primo  caso  registrato  di  uua  genuiaa  metastasi  carcinomatosa  nella  dura 
madre.  La  sintomatologia  clinica  inii'a  vitam  aveva  simulato  una  lesione  a  fo- 
colaio: l'esame  del  liquido  cefalo-rachidiano  era  stato  negativo  per  la  durezza 
dei  noduli  metastatici  che  non  si  erano  esfoliati.  La  maggior  parte  di  questi 
erano  diffusi  in  quasi  tutta  la  porzione  sinistra  dell'encefalo  e  comprimevano 
la  pia  madre. 

Vi  erano  pure  metastasi  in  tutti  gli  altri  organi.  Il  focolaio  primitivo  era 
un  scirro  recidivato  della  mammella  sinistra.  Marco  Levi  Bianchini, 

35.  M.  Sander,  Untersuchungen  uber  die  Attersveranderungen  iin  Riickenmark. 
—  4  Deutsche  Zeitschrift  fùr  Nervenheilhunde  >,  Bd.  XVII,  H.  5  u.  6,  1900* 

L'A.  ha  studiato  microscopicamente  il  midollo  spinale  di  vecchi,  servendosi 
delle  colorazioni  Weiger t-P al,  Nissl  e  Marchi.  Egli  ha  trovato  che  le 
alterazioni  del  midollo  nell'  età  senile  possono  ridursi  a  tre  categorie.  1^  Una 
forma  leggera  con  mite  degenerazione  delle  guaine  midollari  e  delle  cellule  (se- 
nilità fisiologica).  2^  Una  forma  grave  con  diffusa  demielinizzazione,  sclerosi  di 
alto  grado  e  grave  degenerazione  cellulare.  3^  Una  forma  che  si  stabilisce  nel 
periodo  presenile  con  numerosi  focolai  degenerativi  (degenerazione  arterio-scle- 
rotica  del  midollo).  In  genere  le  zone  predilette  dal  processo  degenerativo  sono 
i  fasci  di  Gol  1,  le  vie  piramidali  ed  il  margine  del  midollo  (fascio  di  Qowers). 
L' alterazione  delle  cellule  può  consistere  in  una  semplice  cromatolisi,  ma  tal- 
volta giunge  ad  una  diffusa  pigmentazione  ed  a  una  vera  sclerosi. 

G,  MingazzinL 

86.  L.  Kaplan  und  B.  Finkeinbiirg,  Anatomischer  Befund  bei  traumaiischer 
Psìfchose  mit  Bulbiirerscheinungen  {zugleich  Beitrag  zur  Kenntniss  des 
hinteren  Langsbiindels).  —  «  Monatsschrifc  fiìr  Psychiatrie  u.  Neurologie  >, 
Bd.  Vili,  H.  3,  1900. 

Un  uomo  di  88  anni  in  seguito  a  trauma  all'occipite  cominciò  a  soffrire  di 
vertigine,  tanto  che  in  capo  a  cinque  anni  diventò  inabile  al  lavoro;  compai*- 
vero  altri  disturbi  nervosi,  quali  aumento  del  senso  della  sete,  diplopia,  diffi- 
coltà a  parlare,  emissione  involontaria  dell'urina,  singhiozzo;  inoltre  segni  di 
indebolimento  psichico,  umore  irritabile,  tendenza  al  pianto.  Dopo  10  anni  il 
paziente  presentava  obbiettivamente  paresi  del  facciale  a  destra,  tremore  lin- 
guale; durante  il  periodo  di  osservazione  (4  mesi)  continuò  la  vertigine  e  com- 
parvero da  ultimo  dei  fenomeni  bulbari  che  provocarono  la  morte.  All'  autopsia 
fu  riscontrata  nel  cervello  lieve  leptomeningite  nei  vasi  di  calibro  medio  e 
piccolo,  dilatazione  degli  spazi  perivasali  per  effetto  di  emorragie,  qua  e  là 
degenerazione  ialina  delle  pareti  vasali  senza  traccia  di  infiltrazione  né  se- 
gni di  arteriosclerosi  ;  nella  capsula  interna  e  nel  tronco  dell'  encefalo  fino  alla 
regione  dell' ipoglosso  numerosi,  piccoli  focolai  di  rammollimento  ed  emorra- 
gie; inoltre  degenerazione  della  porzione  intramidollare  del  facciale  e  dei  tascì- 
coli  longitudinali  posteriori  (parte  ascendente  e  parte  discendente).  Alterate  le 
cellule  del  nucleo  Deiters  e  di  quello  del  facciale. 

Il  caso  ha  speciale  interesse  anzitutto  per  la  relazione  diretta   fra  la  ma- 
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latti  a  e  il*  traama,  secondariameote  perchè  si  potevano  escladere  le  cause 
comuni  delle  alterazioni  vasali  cerebrali,  cioè  la  sifilide  e  Talcoolismo.  Gli  AA. 
fanuo  dipendere  dalle  alterttzioni  vasali  la  degenerazione  dei  fasci  longitudi- 
nali posteriori,  la  quale  spiegherebbe  i  disturbi  gravi  dell' equilibrio  presen- 
tati dal  paziente.  Biglietti 

Nevropatologla. 

37,  L.  Brodier,  Dettx  cas  (Thémiplégie  urémique  avec  autopsie,  -    «  Archives 
générales  de  médecine  >,  October  1900. 

L'emiplegia  uremica  può  eccezionalmente  persistere  più  anni.  Essa  non 
si  accompagna  ad  alcun  disturbo  trofico  o  vasomotorio  degli  arti  paralizzati. 
La  morte  sopravviene  in  mezzo  ad  altrì  sintomi  di  uremia  nervosa;  epilessia 
jacksoniana,  delirio  o  coma.  In  presenza  di  ogni  emiplegia  accompagnata  da 
albuminnria  cronica,  il  clinico  deve  pensare  alla  possibilità  di  un  disturbo  fun* 
zionale  d'origine  renale  e  ricercare  con  cura  i  segni  di  nefrite  cronica  e  più 
specialmente  le  altre  manifestazioni  di  uremia  cronica.  La  coesistenza  di  una 
insufficienza  renale  e  di  una  emiplegia  non  basta  per  affermare  la  natura  ure- 
mica dei  disturbo  motore.  La  diagnosi  è  in  tal  caso  difficile,  in  quanto  che  le  le- 
sioni cerebrali  si  associano  di  frequente  alle  nefriti  croniche  e  una  lesione  car- 
diaca embolizzante  può  esser  sovrapposta  ad  una  lesione  renale.  Quando  si 
constata  un'emiplegia  già  vecchia  in  un  malato  affetto  da  nefrite  cronica, 
l'assenza  dì  esagerazione  dei  riflessi,  del  segno  di  Babinski,  dei  fenomeni 
trofici  e  vaso-motori  deve  esser  considerata  come  un  carattere  importante  e 
fare  sospettare  la  natura  uremica  della  paralisi. 

L'  A.  non  ha  fatto  l' esame  istologico  del  sistema  nervoso.         Camia, 

88.  Guttmann ,  Ueber  Gehirn-Làhmungserscheinungen  nach  Influenza.  —  «  Neu- 
rologisches  Centralblatt  >,  No.  15,  1900. 

Due  individui,  ammalati  durante  un'epidemia  di  influenza,  presentarono, 
poche  settimane  dopo  la  cessazione  del  processo  acuto,  una  sintomatologia 
cerebrale  e  cerebellare  complessa  :  lesioni  dell'andatura,  tremore  intenzionale, 
nistagmo,  clono  del  piede,  paresi  dei  facciali,  degli  oculomotori  ecc.;  sintomi 
che  andarono  diminuendo  e  in  parte  scomparendo  col  tempo.  L'A.  spiega  questi 
postumi  da  influenza  con  un  processo  encefalitico,  specialmente  dei  segmenti 
posteriori,  dovuto  all'  intossicazione  specifica  e  decorso  coi  sintomi  di  una  lieve 
sclerosi.  Esclude  il  tumore  cerebrale.  Marco  Levi  Bianchini. 

89.  A.  Michelozsi,  Contributo  alla  coMiistica  dei  tumori  del  sistema  nervoso 

centrale,  —  <  Il  Morgagni  >,  n.  8,  1900. 

Da  30  osservazioni  l'A.  ha  tratto  le  seguenti  conclusioni:  1.  Nei  tumori  del 
lobo  frontale,  e  a  preferenza  di  quella  porzione  detta  pretontale,  i  sintomi  cli- 
nici più  salienti  sono  in  relazione  ad  alterazioni  della  psiche,  che  possono  va- 
riare dall'ipocondria  alla  demenza,  alla  mania,  alla  perversità  morale.  2.  Nei 
tumori  della  zona  rolandica,  oltre  gli  altri  sintomi  coi  quali  si  esplica  una  le- 
sione di  tale  sona,  è  frequente  specialmente  nell'inizio  la  forma  convulsiva  che 
riveste  i  caratteri  dell'epilessia  jacksoniana.  8.  Nei  tumori  del  lobo  parietale,  si 
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hanno  qnali  sintomi  salienti  l'alessia,  l'agrafia,  la  parafasia  e  meno  frequente* 
mente  il  turbamento  del  senso  musoolare  e  la  ptosi  corticale.  4.  Nei  tumori  del 
lobo  occipitale  sinistro,  il  sintoma  più  importante  è  la  cecità  yerbalei  nella  sua 
forma  di  alessia  letterale  e  di  cecità  verbale  psichica.  L'emaniopsia  può  esser 
sintoma  tanto  di  un  tumore  localizzato  nel  lobo  occipitale  destro  che  nel  sini- 
stro. 5.  Nei  tumori  della  base  i  sintomi  sono  legati  a  preferenza  alle  manife- 
stazioni da  parte  dei  nervi  cranici  e  quindi  a  seconda  della  localizzazione  dei 
tumori  stessi.  I  fenomeni  da  parte  del  nervo  ottico  sono  i  più  frequenti.  6.  I 
sintomi  principali  di  un  tumore  cerebellare  sono  la  vertigine,  la  ti  tubazione 
cerebellare  e  l'astenia  muscolare.  Frequenti,  come  sintomi  di  compressione,  i 
disturbi  amaurotici  ed  ambliopici.  7.  Nelle  storie  cliniche  dei  casi  studiati  si 
sono  riscontrati  sempre  costanti  i  sintomi  principali  generali  di  un  tumore  ce- 
rebrale: cefalalgia,  vomito,  convulsioni.  Quando  questi  tre  sintomi  clinici  coe- 
sistono, coi  loro  speciali  caratteri,  devesi  sempre  ventilare  l'ipotesi  di  una  neo- 
plasia cerebrale. 

L'A.  termina  con  considerazioni  sulla  cura  chirurgica  dei  tumori  cerebrali. 

Camia» 

40.  W.  y.  Beohterew,  Ueber  acid  auftretende  Siorungen  der  MotUitat  mit  dm 
MerkmcUen  cerebellarer  Ata^me  bei  MkoholikeìH.  —  «  Neurologisches  Central- 
blatt»,  No.  18,  1900. 

Dopo  uno  stato  comatoso,  o  un  sonno  naturale,  che  abbia  seguito  una  ec- 
cessiva libazione,  il  paziente  si  accorge  di  non  potere  più  stare  in  piedi  e  pre- 
senta tutti  i  sintomi  di  un'atassia.  Ciò  avviene  però  soltanto  in  individui  che 
già  da  lungo  tempo  sono  dediti  all'alcoolismo.  Nei  movimenti  isolati  degli 
arti  non  vi  sono  fenomeni  atassici,  salvo  il  tremore  delle  dita,  che  del  resto 
si  trova  quasi  sempre  negli  alcoolisti.  Si  ha  di  regola  però  nistagmo  che  appare 
nei  movimenti  laterali  degli  occhi,  e  una  lieve  differenza  nelle  pupille.  Man- 
cano, o  sono  leggerissimi  i  disturbi  nell'articolazione  della  parola,  e  mancano 
di  regola  fenomeni  di  paralisi  degli  arti.  Vi  è  tremore  linguale.  La  sensibilità 
non  è  alterata.  I  riflessi  patellarì  sono  esagerati,  ma  appena  in  grado  insi- 
gnificante. I  riflessi  cutanei  sono  inalterati,  o  lievemente  diminuiti.  Dei  sin- 
tomi subbiettivi  è  da  notarsi  il  lamentarsi  dei  pazienti  di  debolezza  generale, 
di  senso  di  vertigine,  e  di  pesantezza  alla  testa.  Non  vi  ò  ronzio  agli  orecchi. 
In  qualche  malato  vi  è  una  iperestesia  alla  percussione  profonda  della  bozza 
occipitale.  La  prognosi  è  buona. 

Quanto  alla  patogenesi  l'A.  fa  osservare  che,  stante  la  mancanza  di  re- 
perti anatomici,  non  si  possono  fare  che  delie  supposizioni.  La  sindrome  sopra 
descritta  è  quella  di  una  atassia  cerebellare,  e  che  si  tratti  di  un  processo 
acuto  che  ha  colpito  il  cervelletto  la  dimostra  la  dolorabilità  alla  percussione 
della  bozza  occipitale.  Camia, 

41.  O.  Forster,  Zur  Symptomatologie  der  Tabes  dcrì'scUis  im  preataktischen 
Stadium  und  uber  den  Einfiuss  der  Opùicusatrophie  auf  den  Gang  der 
Krankkeit.  —  «  Monatsschrift  fdr  Psychiatrie  und  Neurologie  » ,  Bd.  Vili, 
H.  1,2,  1900. 

L'A.  illustra  27  casi  di  tabe  dorsale,  osservati  alla  Salpétriòre,  in  base  ai 
quali  espone  la  sintomatologia  del  periodo  preatassioo  della  malattia.  Innanzi 
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a  tatti  i  sintomi  stanno  per  precocità  e  frequenza  i  dolori  lancinanti,  la  aboli- 
zione del  riflesso  luminoso  e  la  comparsa  di  una  zona  di  ipoestesia  tattile  lo- 
calizzata al  dorso  all'altezza  delle  vertebre  toraciche  medie.  Questo  ultimo 
segno  è  anche  pii!i  frequente  ad  osservarsi  dell'  abolizione  del  riflesso  patellare, 
e  potrebbe  esser  sostituito  ad  esso  nella  triade  dei  cosi  detti  sintomi  cardinali. 
A  questi  sintomi  poi  non  bisogna  dare  un  valore  troppo  assoluto  in  confronto 
a  tutti  gli  altri.  Frequentissimi  all'inizio  della  malattia  sono  i  disturbi  vesci- 
cali  (incontinenza),  l' asimetria  pupillare,  i  movimenti  nietagmiformi  dei  bulbi 
oculari,  le  paralisi  dei  muscoli  del  laringe  (per  lo  più  dei  cricoaritnoidei  poste- 
riori), l' ipotonia  muscolare,  l' aumento  dell'  eccitabilità  muscolare  meccanica 
diretta,  la  quale  è  in  antagonismo  col  contegno  dei  riflessi  tendinei.  Rari  in- 
vece sono  i  disturbi  del  retto  e  dell'apparato  sessuale.  Disturbi  della  sensi- 
bilità profonda  esistono,  malgrado  l' assenza  dell'  atassia,  sopratutto  nelle  ar- 
ticolazioni delle  ultime  due  dita  della  mano  e  in  quelle  delle  dita  del  piede. 
Più  frequente  e  più  precoce  dell'  abolizione  del  riflesso  patellare  è  quella  del 
riflesso  del  tricipite  brachiale.  Il  reflesso  del  tendine  di  Achille  si  comporta  in 
generale  in  modo  parallelo  al  patellare.  L'aumento  dell'eccitabilità  meccanica 
dei  muscoli,  il  quale  si  osserva  specialmente  nel  tricipite,  può  mentire  la  pre- 
senza del  riflesso,  mentre  questo  è  abolito.  Rarissima  è  1'  abolizione  dei  riflessi 
cutanei. 

Dalle  sue  osservazioni  l'  A.  conclude  che  non  v'  è  alcun  sintomo  il  quale 
si  trovi  in  qualsiasi  caso  di  tabe  allo  stadio  preatassico,  e  che  quindi  la  dia- 
gnosi precoce  della  malattia  non  può  mai  fondarsi  su  di  un  sintomo  solo,  ma 
sulla  presenza  di  molti,  i  quali  sono  fra  loro  combinati  nei  modi  più  diversi,  tanti 
quanti  sono  i  casi.  Il  valore  dei  sintomi  sta  non  tanto  nella  loro  costanza, 
quanto  nelle  loro  modalità  caratteristiche,  come  la  fugacità  dei  disturbi  ve- 
Bcicali,  la  localizzazione  dei  disturbi  della  sensibilità  profonda  alle  due  ultime 
dita  della  mano,  il  tipo  radicolare  dei  disturbi  della  sensibilità  cutanea,  ecc. 
Caratteristica  della  tabe  è  inoltre  la  molteplicità  di  lesioni  situate  a  varie  al- 
tezze, lungo  1'  asse  óerebro-spinale,  dalla  quale  derivano  la  discontinuità  e  il 
polimorfismo  del  quadro  clinico.  Un'  importanza  speciale  ha  fra  tutte  le  alte- 
razioni l'atrofia  dei  nervi  ottici,  inquantochè  la  sua  comparsa  arresta,  senza 
che  se  ne  conosca  ancora  la  ragione,  il  progresso  di  tutti  gli  altri  sintomi.  Anzi 
possono  retrocedere  fino  alla  completa  scomparsa  molti  di  quelli  già  esistenti. 

Cosi  quando  essa  si  stabilisce  precoceùiente  lo  stadio  preatassico  può 
prolungarsi  per  anni.  Nei  casi  osservati  dall'  A.  l' atrofia  dell'  ottico  esisteva 
nella  metà  circa.  Bighetti, 

42.  H.  Jullian,  La  crise   nasale  tabétique.  —  «  Revue  de  Médecine  >,   n.  7, 
Juillet  1900. 

L'A.  espone  la  storia  di  un  tabetico  che  dopo  5  anni  di  malattia  andò 
soggetto  a  disturbi  nella  sfera  del  V  da  parte  della  faccia,  e  da  parte  della 
pituitaria:  anosmia  totale,  diminuzione  considerevole  della  sensibilità  tattile, 
senza  riflessi  al  vellicamento,  senza  starnuti  provocati,  senza  riflesso  naso- 
congiuntivale.  Le  crisi  erano  caratterizzate  da  accessi  di  starnuti  indipendenti 
del  tutto  da  corizza  e  da  un  senso  di  formicolio  localizzato  dal  malato  nel 
profondo  delle  fosse  nasali,  e  che  annunziava  la  crisi  stessa.  Dopo  due  o  tre  mi- 
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nati  di  parestesia  della  pitaitaria  si  mostrava  la  crisi  sternutatoria  della   du- 
rata di  circa  mezz'ora  con  piò  di  venti  starnati. 

Qaesti  mettevano  fine  alla  sensazione  subiettiva  e  non  erano  giammai  se- 
gniti da  ipersecrezione  della  mucosa  pituitaria.  Carlini, 

43.  K.  GumpertE,  Was  beweiaen  tàbische  Symptome  bei  heredit&r  syphUiUsehen 

Kindem  fUr  AeUologie  der  Tabesf  —  «  Neurol.  Centralbl.  »,  n.  17,  1900. 

Molti  casi  di  tabe  infantile  sono  da  ascrivere  secondo  il  Dydynski  {Neurol. 
Centraìb.j  1900,  No.  7),  a  malattia  del  Friedreich:  la  prima  forma  è,  secondo 
lo  stesso  autore,  assai  rara;  e  non  basterebbe,  a  provocarla,  la  sola  sifilide.  Il 
Gampertz  riporta  il  caso  di  un  bambino  di  9  anni  e  mezzo  in  cui  era  quasi 
certa  l'ereditarietà  specifica.  I  sintomi  tabetici  parlavano  per  una  sifìlide  del 
midollo  (forse  anche  del  cervello);  non  erano  però  sufficienti  per  una  forma  de- 
cisa di  tabe.  L'À.  ammette  che  la  eredosifìlide  possa  dare  la  demenza  paralitica 
precoce,  crede  invece  che  alla  patogenesi  della  tabe  infantile  sieno  necessari 
anche  altri  fattori,  e  che  non  sia  sufficiente  la  sola  lue. 

Marco  '  Levi  Bianchini . 

44.  Brousse  et  Ardin-Delteil,  Syphilis  médullaire  precoce  avec  syndrome  de 
Brown-Séquard.  —  «  Revue  de  médecine  »,  n.  9,  Septembre  1900. 

Gli  AA.  hanno  avuto  l'occasione  di  assistere  all'evoluzione  di  una  sifìlide 
midollare  nel  corso  della  quale  si  trovava  realizzata  la  sindrome  del  Brown- 
Séqi|ard  quasi  completamente.  L'osservazione  del  caso  è  cosi  riassunta  dagli 
AA.:  Sei  mesi  dopo  l'accidente  iniziale,  apparizione  di  disturbi  midollari  (sifì- 
lide midollare  precoce).  Prodromi  (rachialgia,  incontinenza  di  urina  ripetuta  e 
diurna).  Emiparaplegia  sinistra  quasi  completa  con  iperestesia  dei  due  arti 
inferiori.  Ulteriormente  emianestesia  crociata  (gamba  destra).  Trattamento 
intensivo,  miglioramento,  e  persistenza  dopo  diversi  mesi  della  sindrome  di 
Brown-Séquard  attenuata  (paresi  con  rigidità  spasmodica  dell'arto  affetto 
e  zona  di  anestesia  limitata  alla  radice  dell'arto  sano).  Carlini, 

45.  U.  Bemardelli,  Di  un  caso  di  sclerosi  disseminata  del  midollo  spinale 
da  sifilide.  —  «  Giornale  italiano  delle  malattie  veneree  e  della  pelle  », 
Fase.  IV,  1900. 

li  caso  riferito  dall'A.  serve  a  confermare  la  divisione  che  si  fa  generalmente 
dei  oasi  di  sclerosi  a  placche  in  due  classi  ;  nella  prima  i  casi  tipici  della  ma- 
lattia; nella  seconda,  col  nome  di  sclerosi  multipla  disseminata,  i  casi  anomali, 
dovuti  speeialme&te  a  sifilide,  caratterizzati  anatomicamente  da  distruzione  dei 
cilindrassi  nelle  placche  e  perciò  dalla  presenza  di  degenerazioni  secondarie. 

Camia. 

4n.  S.  Nalbandof^  Zur  Symptoniatologie  der  trophischen  SWrungen  bei  der 
Syringoinyelie  (Osteomalacie),  —  t  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkun- 
de  » ,  Bd.  XVII,  H.  5  u.  6,  1900. 

Si  tratta  di  un  caso  studiato  clinicamente  i  cui  sintomi  facevano  presumere 
la  presenza  di  una  siringomielia.  La  radiografia  permise  inoltre  di  riconoscere 
la  scomparsa  dei  sali  di  calce  dalle  falangi  del  pollice  sinistro  ;  processo  che 
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TA.  concepisce  come  molto  affine  all'osteomalacia.  Quanto  alla  genesi  del  pro- 
cesso, TA.  opina  trattarsi  di  ana  compartecipazione  dei  vasomotori,  i  quali  per- 
mettono un  aumento  del  Busso  sanguigno,  a  favore  di  che  stavano  il  rigonfia- 
mento mixedematoso  delle  dita  e  l' aumento  della  temperatura  locale.  Egli 
richiama  a  questo  proposito  la  teoria  di  Rindfleisch,  secondo  il  quale  la 
scomparsa  dei  sali  calcarei  dalle  ossa  dipenderebbe  da  un  aumento  del  sangue 
venoso  nelle  ossa,  che  produrrebbe  a  sua  volta  una  maggior  quantità  di  acido 
carbonico  dissolvente  delle  ossa.  G,  MingazeinL 

47.  D.  Frank,  Zur  Si/mptomatologie  der  Paralysis  agitans.  —  «  Monatsschrift 
ftir  Psychiatrie  und  NeurQlogie  *.  Bd.  Vili,  H.  3,  1900. 

L'A.  illustra  sette  casi  di  morbo  di  Parkinson,  ponendo  in  rilievo  alcuni 
sintomi  clinici  finora  poco  noti.  Uno  di  questi,  descritto  per  la  prima  volta  da 
Oppenheim,  è  il  cosi  detto  pseudoclono  del  piede.  Si  provoca  tenendo  il 
piede  per  alcuni  secondi  in  flessione  dorsale.  Il  tremore  che  ne  consegue  è 
ento,  ritmico.  Questo  sintomo  può  esser  utilizzato  in  casi  in  cui  è  difficile  sta- 
bilire se  si  tratta  di  paralisi  agitante  o  di  disturbi  dovuti  ad  arterio-sclerosi 
cerebrale  o  spinale.  Un  sintomo  finora  da  nessuno  constatato  è  quello  di  anor- 
mali movimenti  associati  che  si  compiono  tanto  dall'arto  superiore  quanto  dal- 
l' inferiore  del  lato  meno  colpito  da  tremore,  facendo  muovere  il  lato  più  gra- 
vemente affetto.  In  un  caso  furono  constatati  disturbi  unilaterali  subiettivi  e 
obiettivi  della  sensibilità,  i  quali  non  sogliono  far  parte  della  sindrome  del 
morbo  di  Parkinson.  Due  casi  erano  infine  combinati  con  arteriosclerosi. 

Righetti. 

48.  J.  K.  A.  Wertheìm  Salomonson,   Tromoparaìysis  tàbioformis  {cum  de- 

mentia).  —  «  Neurologisches  Central blatt  ».  No.  16,  1900. 

L'A.  descrive  un  complesso  sintomatico  in  cui  si  rilevavano  alcuni  caràt- 
teri della  paralisi  agitante,  altri  della  tabe,  altri  di  lieve  demenza.  Non  crede 
che  la  coincidenza  delle  lesioni  tabetiche  con  quelle  parkinsoniane  sia  sempli- 
cemente una  circostanza  casuale,  poiché  molti  altri  esempi  simili  esistono  già 
nella  letteratura  neuropatologica.  Esclude  pure  si  tratti  di  casi  di  paralisi  pro- 
gressiva. Ammette  invece  che  si  tratti  di  una  malattia  della  senilità  e  crede 
che  si  debba  considerare  come  una  entità  morbosa  da  distinguere  col  nome  di 
tromoparalisis  tàbioformis  (cum  dementia).  Marco  T^evi  Bianchini. 

49.  K.   Petròli,    Ueber  die  VerbreUung  der  Neurasthenie  unter  verschiedenen 

Bevolkerungsclassen.    —    *  Deutsche    Zeitschrift    f0r   Nervenheilkunde  > , 
Bd.  XVII,  H.  5  u.  6,  1900. 

L'A.  espone  alcune  considerazioni  per  dimostrare  che  la  nenrastenia  nei  no 
stri  tempi  non  è  punto  accresciuta,  e  che  essa  è  dovuta  principalmente  all'abuso 
degli  alcoolici  la  quale  predispone  i  figli  ai  disturbi  neurastenici. 

G.  Mingazzini, 

50.  C.  Ceni,    Ueber  ein  neues  Symptom  der  Epilepaie.  —  «  Centralblatt  ftìr 
Nervenheilkunde  »,  Oktober-H.,  1900. 

Sarebbe  un  abbassamento  della  temperatura,  che  discende  a  35°  e  anche  a 
84®,  della  durata  di  mezza  a  un'ora  e  che  si  presentano  a  intervalli  irregolari, 
3  a  4  volte  in  un  giorno,  a  distanze  di  giorni  e  di  settimane. 
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Nessan  rapporto  esisterebbe  fra  queste  ipotermie  e  la  pravità  degli  altri 
sintomi  e  crisi  epilettiche.  La  patogenesi,  verosimilmente  vasomotoria,  del  fe- 
nomeno, serve  anche  di  appoggio,  per  la  eziologia,  alia  dottrina  aatotossica 
della  epilessia.  j,  Finzi, 

61.  O.  Mdnkemoller  u.  L.  Kaplan,  Biìie  neue  Methodeder  Fixirungvon  Fuss- 
apuren  zum  Studium  des  Gange».  —  «  Neurol.  Centralbl.  »,  No.  17,  1900. 

Nuovo  metodo  per  fissare  i  caratteri  dell'andatura.  Si  distende  per  terra 
un  rotolo  di  carta  bianca  abbastanza  consistente  e  si  fa  camminare  il  paziente 
dopo  avergli  fatto  mettere  un  paio  di  calze  imbevute  in  una  soluzione  al- 
coolica  di  cloruro  di  ferro  al  10  ""i^.  Si  asciuga  e  si  tratta  poi  questa  carta  con 
una  soluzione  di  solfocianato  ammonico  25,  alcool  100,  etere  fino  a  1000,  che 
(issa  l'impressione  delle  orme  con  un  colorito  rosso  bruno  scuro.  Furono  cosi 
ottenute  le  impronte  dell'andatura  di  emiplegici,  tabetici,  coreici,  periodici,  ecc., 
il  cui  complesso  grafico  sembra  avere,  per  ognuna  delle  forme  morbose  esa- 
minate, delle  caratteristiche  sue  proprie.  Gli  AA.  dichiarano  di  essere  ai  loro 
primi  tentativi  e  credono  che  con  studi  ulteriori  si  potrà  perfezionare  il  me- 
todo ed  utilizzarlo  più  ampliamento.  Marco  Levi  Bianchini 

52,  L.  E.  Bregman,  Uéber  die  déktrische  EntartungsreactUm  des  M.  levator 
palpebrae  superiovìs,  nebst  einigen  Bemerkungen  ilber  eine  isolirte  trauma- 
Usche  OciUomotoriuS'  und  lYodUeansldhmung.  —  t  Neurol.  Centralbl.  », 
No.  16,  1900. 

Paralisi  transitoria  e  reazione  degenerativa  del  muscolo  elevatore  della 
palpebra  superiore  da  probabile  lesione  dell' ocnlomotore  esterno  e  del  tro- 
cleare  in  seguito  a  caduta.  Segui  lieve  miglioramentcf. 

Marco  Leoi  Bianchini. 

63.  K.  Grenet,  Formes  ciiniques  des  paraìysies  du  plexiis  brachial.  —  e  Archi- 
ves  générales  de  médecine  »,  Octobre  1900. 

Scopo  dell'A.  è  di  sintetizzare  le  cognizioni  cliniche  esistenti  su  questo  to- 
ma, la  qual  cosa  non  è  ancora  stata  fatta  in  modo  completo.  In  questo  studio 
viene  ad  essere  messo  in  chiaro  quali  siano  i  punti  di  contatto  e  quali  le  diffe- 
renze fra  le  diverse  forme  di  paralisi  classificate  secondo  il  segmento  del 
plesso  che  è  colpito.  Le  paralisi  del  plesso  brachiale  possono  essere  motrici, 
sensitive  e  miste.  Si  possono  distinguere  diverse  porzioni  del  plesso  brachiale  : 
la  porzione  intra-rachidiana,  la  porzione  extra-rachidiana,  il  plesso  propria- 
mente detto,  che  si  può  dividere  in  tre  segmenti,  e  le  branche  terminali. 

Paralisi  miste.  —  1^  Se  ne  possono  descrivere  tante  forme  quante  éono 
le  porzioni  del  plesso.  2^  L' esame  dei  nervi  collaterali  del  plesso  permette  di 
distinguere  queste  forme.  S^  Si  riconosce  la  sede  radicolare  d' una  paralisi  su- 
periore dalla  paralisi  dei  muscoli  sopra  e  sotto  spinosi  innervati  dal  nervo  so- 
prascapolare. Si  riconosce  la  sede  intra-rachidiana  di  una  paralisi  radicolare 
inferiore  dalla  paralisi  del  gran  dentato.  49  La  paralisi  radicolare  inferiore 
della  prima  porzione  del  segmento  intrarachidiano  (prima  delP  uscita  dal  fora- 
me di  coniugazione)  si  riconosce  dai  disturbi  ooulo-pupillari.  Ma  una  paralisi 
radicolare  inferiore  non  s' accompagna  a  disturbi  oculo-pupillari  se  la  lesione 
sta  al  di  là  dell'  anastomosi  simpatica.  5^  Fra  una  paralisi  radicolare  inferiore 
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estra-rachidiana  e  una  paralisi  inferiore  del  primo  segmento  del  plesso  non  pare 
che  esista  una  differensa  clinica  importante.  60  Tutte  queste  forme  sono  d' im- 
portanza secondaria;  non  esistono  in  realtà  che  due  grandi  forme  cliniche:  le 
paralisi  del  tipo  radicolare,  e  le  paralisi  del  tipo  terminale.  7"  Le  paralisi  de- 
scritte  sotto  il  nome  di  paralisi  del  plesso  propriamente  detto  rivestono  talora 
il  tipo  radicolare  (1^  segmento),  talora  il  tipo  terminale  (2^  segmento).  Esse  non 
costituiscono  una  forma  clinica  speciale,  ma  forme  accessorie  dipendenti  dal- 
l' uno  o  dall'  altro  di  questi  due  grandi  tipi. 

Paralisi  motrici,  — 1<^  Le  paralisi  motrici  pure  risultano  ordinariamente 
dalla  lesione  isolata  delle  radici  anteriori.  Talora  la  lesione  può  oltrepassare 
V  unione  delle  radici  anteriori  colle  posteriori  senza  che  ne  resultino  disturbi 
sensitivi.  2^  La  lesione  di  due  radici  almeno  è  ordinariamente  necessaria  per 
determinare  una  paralisi  motrice.  In  qualche  caso  però  la  lesione  di  una  sola 
radice  è  sufficiente,  e  per  questa  ragione  sembra  che  la  distribuzione  radicolare 
motrice  sia  soggetta  a  variazioni  individuali. 

Paralisi  sensitive.  —  1^  Le  paralisi  sensitive  sembrano  dovute  in  tatti  i  casi 
a  lesioni  intrarachidiane  (prima  del  foro  di  coniugazione)  delle  radici  poste- 
riori. ^  La  lesione  di  tre  radici  può  non  bastare,  la  lesione  di  una  sola  può 
bastare  a  creare  disturbi  sensitivi.  Le  variazioni  individuali  sembrano  perciò 
più  grandi  nella  distribuzione  radicolare  sensitiva  che  nella  distrìbuzione  mo- 
trice. 8^  Il  compenso  delle  radici  lese  colle  radici  sane  non  è  sempre  assoluto. 
Delle  zone  limitatissime  di  anestesia  possono  apparire  in  seguito  alla  lesione  di 
una  radice,  malgrado  T  integrità  di  altre  radici,  che  si  distribuiscono  allo  stesso 
territorio. 

Diagnosi,  —  1°  Le  paralisi  del  tipo  radicolare  sono  caratterizzate  dalla  lo- 
calizzazione dei  disturbiin  un  gruppo  muscolare  particolare  e  dalla  disposizione 
a  fascia  dell'  anestesia.  Le  paralisi  del  tipo  terminale  sono  caratterizzate  dalla 
localizzazione  dei  disturbi  nel  territorio  esatto  di  uno  o  di  più  nervi  periferici- 
2°  L' isteria  si  riconosce  sopratutto  dal  modo  di  distribuzione  dei  disturbi  sen- 
sitivi. B'^  Le  paralisi  dei  nervi  periferici  possono  simulare  le  paralisi  del  tipo 
radicolare  quando  più  nervi  sono  colpiti  simultaneamente  o  quando  i  disturbi 
si  estendono  al  territorio  dei  nervi  vicini.  Camia. 

64.  S.  Popoft,  Ueber  die  Anfangsstadien  der  Neuritls  mìdtiplex.  —  «  Neurolo- 
gisches  Centralblatt  >,  N.  13-14,  1900. 

La  diagnosi  di  polinevrite  può  essere  affrettata  da  un  reperto  precoce  nei 
mnscoli  delle  estremità  che,  prima  degli  altri,  e  senza  lesioni  di  senso  e  di 
moto,  possono  presentare  spiccate  e  caratteristiche  reazioni  degenerative.  Ck>n* 
tributo  di  4  casi  clinici  :  polinevriti  tipiche  da  alcool  e  da  piombo. 

Marco  Levi  Bianchini. 

6B.  A.  Oavazzani  e  C.  Bracci,  Sui  riflessi  vasomotori  nell'eritromelalgia,  — 
e  II  Morgagni  »,  n,  1,  gennaio  1900. 

Gli  AA.  hanno  studiato  un  caso  clinico  di  eritromelalgia,  che  col  suo  esito 
in  guarigione,  conferma  l'esistenza  della  eritromelalgia  come  malattia  auto- 
noma. Dal  lato  eziologico  è  importante  in  questo  caso  l'esistenza  della  infezione 
malarica.  Come  eansa  determinante  la  malattia  ha  la  maggior  probabilità  in 
questo  caso  l'influenza  del  freddo  umido.  Riguardo  alla  natura  del  processo 
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morboso  gli  A  A.  ammetterebbero  nel  caso  esaminato  una  forma  nevralgica. 
Gli  accessi  erano  provocati  sotto  la  influenza  della  posisione  declive  degli  arti, 
il  che  è  nna  prova  della  scarsa  tonicità  dei  vasi  sanguigni  ed  indica  inoltre 
una  iperestesia  dei  vasi  o  dei  tessuti  limitrofi  dalla  oni  irritazione  proverrebbero 
quali  fenomeni  riflessi  gli  accessi  morbosi.  £  necessario  ammettere  però  anche 
uno  stato  di  abnorme  ipereccitabilità  dei  centri  dolorifici  e  vasomotori  perchè 
nella  guarigione  si  riscontra  la  turgescenza  delle  vene  cui  non  segue  alcun  di- 
sturbo. L'origine  di  questa  ipereccitabilità  potrebbe  esser  ricercata  in  nna 
lenta  e  continuata  azione  tossica  delle  abnormi  sostanze  del  ricambio  materiale 
per  effetto  della  infezione  malarica  cronica.  Nel  loro  caso  gli  AA.  dicono  di 
poter  concludere  con  sicurezza  riguardo  al  meccanismo  fisiopatologico  dei  feno- 
meni vascolari  nell'eri tromelalgia,  ohe  non  esiste  alcuna  paralisi  dei  eentri  né 
dei  nervi  vaso-costrittori  e  che  essa  deve  esser  considerata  come  un  processo 
di  dilatazione  vasaio  attiva,  come  una  forma  esclusivamente  dinamica,  che 
può  definirsi  una  nevrosi  vasomotoria  a  tipo  nevralgico  con  deficiente  tonicità 
del  sistema  vaso-costrittore  e  con  ipereccitabilità  dei  centri  nervosi  vaso-dila- 
tatori. Cosi  il  morbo  di  Weir-Mit cheli  sarebbe  l'opposto  della  malattia  di 
Raynand.  Carììni. 

Psichiatria. 

56.  G.  Libertini,  UirthUntion  dans  les  Tnaladies  mentales.  —  <  Archives   de 
raédeoine  ezpérimentale  et  d'anatomie  pathologique  »,  n.  5,  1900. 

In  un  lavoro  pubblicato  nel  1895  (1)  l'A.  ha  studiato  il  potere  d' inibizione 
della  corteccia  cerebrale  nei  cani,  dimostrando  specialmente  che  la  corteccia 
esercita  un  tono  inibitorio  costante  sul  midollo,  per  il  quale  i  riflessi  spinali 
sono  ritardati,  e  che  il  massimo  di  potere  inibitorio  è  posseduto  dal  lobo  fron- 
tale. In  queste  esperienze  l'A.  si  era  servito  di  un  apparecchio  che  consisteva 
in  un  tavolo  di  contenzione  per  l'animale  che  restava  libero  soltanto  coll'arto 
che  doveva  servire  all'esperienza.  A  questo  arto  era  applicato  un  doppio  tam- 
buro coniugato  del  Marey  per  la  registrazione  della  reazione  motrice  e  due 
placche  metalliche  che  venivano  a  portare  all'animale  lo  stimolo  di  un  appa- 
recchio ad  induzione  a  slitta  di  Dubois-Reymond.  In  un  cilindro  girante 
colla  velocità  di  un  giro  al  secondo  venivano  registrate  oltre  alla  reazione  del- 
l'arto,  anche  il  momento  dello  stimolo,  e  la  vibrazione  di  un  diapason  di 
Konig  di  100  oscillazioni  al  secondo.  Lo  stimolo  è  costituito  da  una  semplice 
scossa  di  apertura. 

Usando  dello  stesso  metodo,  naturalmente  con  leggere  modificazioni  per  il 
suo  adattamento  all'uomo,  l'A.  nel  presente  lavoro  ha  determinata  la  durata 
del  periodo  latente  di  reazione  muscolare  del  braccio  nei  malati  di  mente, 
confrontando  i  dati  ottenuti  con  esperienze  suU'  uomo  normale.  L'A.  conclude  : 

1."  Il  periodo  latente  di  reazione  riflessa  del  braccio  è  considerevolmente 
ridotto  in  tutti  gli  alienati.  Mentre  nei  normali  il  periodo  latente  è  da  88  a  86 
millesimi  di  secondo,  questo  diminuisce  nelle  diverse  forme  morbose  in  propor- 
zione alla  deficienza  mentale  del  soggetto.  Il  minimo  di  durata  è  stato  trovato 


(1)  G.  LiBKRTiHi,  Sulla  loealiztazione  dei  potéri  inibitori  della  wrieteia  cerebralet.  (Archivi©  per 
le  Hcienze  modiche,  n.  4,  1895). 
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liei  microcefali,  nei  quali  il  periodo  latente  è  quasi  egaale  a  quello  che  si  ha 
nella  scimmia.  2.^  I  paralitici  presentano  in  generale  un  periodo  di  reazione 
brevissimo,  ma  variabile  nei  diversi  soggetti,  a  seconda  forse  delie  locali/«za- 
zioni  morbose.  3.^  Negli  epilettici,  che  presentano  pare  un  periodo  di  reazione 
molto  breve,  la  durata  di  questo  periodo  aumenta  considerevolmente  da  4  ad 
8  ore  dopo  l'accesso  convulsivo.  4.^  In  generale  le  forme  morbose  accompagnate 
da  eccitazione  presentano  una  riduzione  del  periodo  latente  più  marcata  che  le 
forme  accompagnate  da  depressione  mentale,  specialmente  nelle  donne.  5.(>  Si 
può  sperimentalmente  ridurre  la  durata  del  periodo  latente  sia  negli  alienati 
che  nei  normali,  provocando  in  una  maniera  esclusiva  ed  intensa  il  funziona- 
mento di  una  regione  corticale  speciale,  vale  a  dire  facendo  fissare  l'attenzione 
del  soggetto  su  dati  stimoli.  Tale  riduzione  è  molto  più  marcata  nei  normali 
che  negli  alienati.  6."  In  generale,  considerando  l'inibizione  cerebrale  come 
l'esponente  dello  sviluppo  mentale  dell'uomo,  si  può  afiPermare  che  i  poteri 
d'arresto  sono  tanto  più  indeboliti  quanto  più  il  periodo  latente  di  reazione  spi- 
nale è  raccorciato.  Gamia. 

ò7.  P.  Nftoke,  Die  Eolie  der  erblichen  Belastung  bei  der  pronressiven  Paralyse 
'         der  Irren.  —  «  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  16,  1900. 

Studio  sull'importanza  patogenetica  dell'ereditarietà  nella  paralisi  pro- 
gressiva. Sotto  il  gruppo  «  tara  ereditaria  >  l'A.  comprende  sei  fattori:  malattie 
.  mentali,  del  sistema  nervoso,  carattere  strano,  paralisi  (apoplessia),  suicidio, 
alcoolismo.  Sa  100  dementi  paralitici  trovò  48  casi  di  ereditarietà,  che  però  è 
calcolata  non  solo  nei  genitori,  ma  anche  nei  parenti  diretti:  nonni,  fratelli,  zii 
materni  e  paterni,  cngini  di  1^  grado.  Conclude  :  Sifilide  od  ereditarietà  grave 
sono  i  fattori  più  importanti  per  la  genesi  della  paralisi  progressiva.  Tuttavia, 
come  eonditio  sine  qua  non  per  la  comparsa  del  male  l'A.  crede  esista  ona  co- 
stitoziotte  speciale,  congenita,  a  noi  ignota,  del  cervello  che  sarebbe,  fin  dalla 
nascita,  più  debole  di  un  cervello  normale.  Solo  su  un  terreno  cosi  predisposto 
potrebbero  agire,  provocando  una  demenza  paralitica,  la  sifilide  e  tutte  le  altre 
cause  ereditarie  od  occasionali.  Marco  Levi  Bianchini. 

68.  K.  Heilbronner,  Weiterer  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Beziehungen  zwischen 
Aphasie  und  Geisteskrankheit,  —  «  Zeitschrift  fiir  Psychologie  nnd  Ph3'^8Ìo- 
logie  der  Sinnesorgane  » .  Bd.  XXIV,  H  1  u.  2,  1900. 

Un  malato  che  fn  già  oggetto  di  altre  pubblicazioni  dell' A.  e  del  W  e  r  n  i  e  k  e , 
aveva  nel  1887  presentato  una  psicosi  ansiosa  e  ipocondriaca  e  segni  di  afasia 
motoria.  Nel  1894  si  era  aggiunta  in  lui  una  parziale  afasia  sensoriale  e  in- 
sieme egli  aveva  ripresentato  sintomi  di  depressione  psichica  e  di  ansia.  Nel 
1895  l'infermo  era  migliorato  :  parlava  un  poco,  troncando  le  parole,  non  usava 
nò  declinazioni  né  coniugazioni,  e  aveva  in  complesso  un  linguaggio  pretta- 
mente infantile.  Difficilissima  la  lettura  e  la  scrittura  per  le  lettere  gotiche, 
impossibile  per  le  latine.  Parziale  asimbolia.  Esaminato  di  nuovo  recentemente 
il  malato,  l'A.  trova  in  lui  ricostituita  integralmente  l'attitudine  a  parlare,  ma 
nota  che  rimangono  nella  sua  memoria  strane  lacune.  Tutti  i  progressi  fatti  si 
riferiscono  solo  alla  designazione  delle  singole  cose  concrete.  Il  malato  non 
comprende  affatto  il  senso  di  parole  astratte,  di  proverbi,  ecc.;  e  anche  ai  nomi 
di  oggetti  comuni  non  sa  riferire  che  gli  attributi  essenziali  Conosce  le  cose 
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della  vita  quotidiana,  ma  non  quelle  che  capitano  di  raro.  Non  legge  numeri 
di  più  dì  3  cifre;  ha  idee  chiare  snìle  misure  di  lunghezza,  non  concepisce  esat- 
tamente rapporti  di  peso.  Nelle  esperienze  sulle  associazioni  si  mostrano  asso- 
lutamente o  quasi  mancanti  i  sinonimi,  le  assonanze,  le  reminiscenze  verbali  e 
le  forme  di  associazione  interna,  predominano  in  modo  assoluto  le  associazioni 
esterne  di  oggetti  concreti  determinate  da  rapporti  e  reminiscenze  parziali. 
Tutti  i  risultati  sono  costanti  e  immutabili  da  un  esame  all'altro.  Egli  è  attento 
e  sicuro  di  quel  poco  che  sa,  e  cosciente  della  sua  limitatezza  acquisita.  L'A.  dice 
che  il  malato  non  è  demente,  perchè  egli  impara,  e  con  piacere  manifesto,  cose 
nuove.  Questi  difetti  circoscritti  e  costanti,  il  dominare  di  lesioni  distruttive  nel 
dominio  del  linguaggio,  devono  far  pensare  a  lesioni  corticali  localizzate,  sulla 
cui  natura  e  sulle  relazioni  che  esse  presentano  con  quadri  clinici  di  psicopatie 
non  è  ancora  lecito  concludere.  «7.  Fimi, 

59.  K.  Bonhòffer,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  epileptischen  ùewusstsein- 
stò'rungen  mìt  erhaltener  Erinnerung.  —  «  Centralblatt  fUr  Nervenheilkunde  » , 
Oktober-H.  1900. 

Si  tratta  di  un  degenerato  grave,  epilettico,  il  quale  senza  motivo  alcuno 
diede  fuoco  a  una  casa.  Egli  ricorda  benissimo  tutti  i  particolari  del  fatto  e 
non  sa  giustificarlo  se  non  dicendo  che  egli  senti  T impulso  a  compierlo  e  lo 
compi.  Dopo  il  crimine  il  soggetto  ebbe  un  contegno  indifiPereute  e  non  si 
preoccupò  affatto  delle  conseguenze.  Altra  volta  egli  aveva  incendiato  in  stato 
di  oscuramento  psichico  seguito  da  completa  amnesia.  Qui,  dice  TA.,  la  me- 
moria è  ben  conservata,  ma  ciò  non  ostante  le  immagini  ricordate  si  comportano 
diversamente  che  in  uno  stato  normale:  cioè  mostrano  pochissima  tendenza  ad 
associarsi  col  rimanente  contenuto  della  coscienza,  il  che  sta  a  indicare  la  loro 
natura  patologica.  «/.  Fimi, 

60.  S.  Soukhanoff,  Sur  la  folie  gemellaire.  —  cAnnalea  mèdico  psychologiques  >, 
n.  2,  1900. 

L*  A.  ha  raccolti  ben  trenta  casi  di  pazzia  in  gemelli,  dei  quali  venti  nove 
nella  letteratura  (dal  primo  del  Rusch  nel  1812  al  penultimo  dell' Herfeld 
nell'anno  corrente)  e  un  altro  da  lui  studiato  nella  Clinica  psichiatrica  di  Mo- 
sca. Diciassette  delle  prefate  osservazioni  si  riferiscono  a  donne,  dodici  a  uo- 
mini e  in  una  il  sesso  non  era  indicato.  In  tutte,  ad  eccezione  di  quella  accen- 
nata dal  Sa  va  gè,  si  è  riscontrata  una  forma  di  malattia  più  o  meno  consimile 
nei  gemelli. 

Per  ciò  che  riguarda  1*  aspetto  esteriore  del  quadro  clinico,  devesi  notare 
che  diversi  scrittori  hanno  rilevato  delle  alterazioni  mentali  assai  varie  in  tali 
soggetti.  Vi  si  annovera  infatti  un'  amenza  maniaca,  delirio  di  persecuzione 
con  istato  depressivo,  lieve  esaltamento,  delirio  allucinatorio,  paranoia,  lipe- 
mania,  amenza  melanconica,  follia  circolare,  demenza  con  o  senza  delirio, 
frenosi  paralitica,  idiotismo.  La  guarigione  è  notata  solo  qualche  volta. 

In  certi  casi  la  malattia  del  secondo  gemello  si  è  iniziata  subito  dopo 
quella  del  primo,  in  altri  molto  più  tardi,  in  uno  anzi  dopo  un  dodicennio.  Non 
si  è  mai  verificata  una  vera  coincidenza  della  pazzia  in  entrambi  i  gemelli: 
per  lo  più   manifestavasi  allorché  questi  vivevano  insieme  ed   è  perciò  che, 


oiC)  lìivUia  di  Paloloyia  nervom  e  mentale 

in  certe  affesioni  acato,  riesce  difficile  di  escludere  del   tutto  V  ipotesi  di  una 
psicosi  a  due,  ossia  indotta. 

Neli'osservaaione  accuratamente  descritta  dai  Soukhanoff,  rarissima  se 
non  unica,  come  egli  ritiene,  trattavasi  senza  dubbio  d'  una  demenza  precoce 
sviluppatasi  indipendentemente  nei  due  gemelli.  In  quanto  all'  influenza  eredi- 
taria, se  la  predisposizione  alle  malattie  mentali  in  una  famiglia  fa  pensare  ad 
un' organizzazione  patologica  congenita  del  sistema  nervoso,  i  casi  di  pazzia 
nei  gemelli  ne  rendono  ancor  più  chiaro  il  significato,  dimostrando  in  modo 
abbastanza  evidente  che  la  costituzione  fisica  pressoché  uguale  del  sistema 
nervoso  produce  disturbi  morbosi  identici,  di  più  che  evvi  un  rapporto  reci- 
proco ed  intimo  fra  le  nostre  facoltà  psichiche  e  la  struttura  del  nostro  orga- 
nismo. Peli, 

61.  L.  V.  Muralt,  Zur  Frage  der  epUeptischen  Amnesien,  —  «  Zeitschrift  ftir 
Hypnotismus»,  Bd.  X,  H.  2,  1900. 

In  un  individuo  soflereute  già  da  molti  anni  di  epilessia  genuina,  si  presen- 
tano stati  di  confusione  e  oscuramento  psichico  e  fenomeni  di  automatismo 
ambulatorio  di  natura  epilettica.  L'amnesia  era  completa  per  tutti  gli  atti 
compiuti  durante  V  equivalente.  Carattere  epilettico,  bradifasia,  segni  morfolo- 
gici di  degenerazione.  Nessuna  tendenza  all'  alcool.  Dopo  una  serie  di  accessi 
gravi  il  malato  si  desta  presentando  non  solo  amnesia  per  i  giorni  degli  accessi 
ma  anche  un'  amnesia  retrograda  estendentesi  ai  sei  giorni  anteriori  al  comin- 
ciar dello  stato  epilettico,  durante  i  quali  egli  era  stato  benissimo.  Numerose 
esperienze  ipnotiche  non  hanno  mai  potuto  risvegliare  i  ricordi  dei  giorni  du- 
rante i  quali  si  ebbero  gli  accessi,  la  conflisione  e  lo  stupore,  ma  hanno  invece 
potato  far  rievocare  esattamente  e  far  ritenere  chiari  nella  veglia  i  ricordi  dei 
sei  giorni  precedenti,  compresi  nell'amnesia  retrograda.  L'A.  non  crede  si 
trattasse  di  un'aura  protratta,  (è  noto  che  atti  compiuti  durante  un'aura  e  poi 
completamente  dimenticati  possono  essere  ricordati  in  un'  aura  successiva); 
crede  si  tratti  di  due  forme  di  amnesia  di  natura  fondamentalmente  diversa, 
altrimenti  non  si  spiegherebbe  V  azione  differente  della  suggestione  ipnotica. 

«/.  Fimi. 

62.  Hoppe,  Zwei  Falle  von  wiederholten  Brandstiftungen  unter  Einfiuss  des 
Alkohols,  —  €  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  »,  Bd.  LVII,  H.  6,  1900. 

Nel  primo  caso  si  tratta  di  un  giovane,  debole  di  mente,  figlio  di  alcoolista. 
Sotto  l' influsso  dell'  alcool  si  sviluppava  in  questo  giovane  la  piromania  :  egli 
cosi  appiccò  sedici  incendi  in  meno  di  dieci  settimane.  Nei  secondo  caso  si  tratta 
di  un  uomo  di  41  anni,  figlio  di  genitori  alcoolisti.  Non  erauo  stati  transitori  di 
ubbriachezza  (come  nel  primo  caso  e  in  altri  due  che  TA.  raccoglie  dalla  let- 
teratura) che  sviluppavano  in  quest'individuo  la  piromania,  ma  lunghi  periodi 
di  alcoofilia  separati  da  intervalli,  nei  quali  egli  era  un  uomo  perfettamente  nor- 
male, ordinato  ed  attivo.  Vedrani, 

Terapia. 

63.  F.  Boiasiei',  Épilepsie  et  trépanation.—  «  Archi ves  de  neurologie  »,  n.  56, 1900. 

L' A.  afferma  che  la  epilessia  idiopatica  non  ò  suscettibile  di  essere  in 
alcun  modo  modificata  dalla  craniotomia  e  che  questa  giovò  solo  in  casi  che  si 
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riconobbero  poi  di  epilessia  jacksoniana,  e  che  anche  io  casi  di  epilessia  jackso* 
niana  bene  accertati,  la  guarigione  fa  doratura  se  trattavasi  di  tumore  enu- 
cieabile,  ciste,  esostosi,  scheggio,  tutto  di  origine  recente.  Nei  casi  di  trau- 
matismo, solo  il  4  o|o  degli  operati  guarisce,  se  però  l'accidente  data  da  poco 
tempo.  Nota  gli  insuccessi  di  alcuni  operatori  in  casi  di  epilessia  jackso- 
uiana..  Riferisce  quindi  la  storia  di  una  bambina  da  lui  studiata,  presentante 
stigmate  degenerative  (orecchio,  volta  palatina),  figlia  di  alcoolista,  che  fu  sana 
fino  air  età  di  8  anni.  A  questa  età  dopo  un  traumatismo  alla  testa  ebbe  at- 
tacchi convulsivi  crescenti  straordinariamente  di  frequenza  e  a  tipo  perfetta- 
mente jacksoniano,  talché  si  imponeva  V  intervento  Operata  dopo  un  anno 
circa  dal  primo  attacco  durante  uno  stato  di  male,  non  fu  trovata  nella  zona 
trapanata  nessuna  alterazione  né  a  carico  delle  ossa  del  cranio,  né  delle  me- 
ningi, né  del  cervello  ;  le  culture  in  agar  e  gelatina  del  liquido  raccolto  nella 
placca  subdurale  furono  negative.  Si  ebbe  dopo  F  operazione  sospensione  di 
tutti  i  sintomi,  poi  recidiva  dopo  tre  mesi  e  morte  dopo  tre  anni  durante  ano 
stato  di  male.  All'autopsia  nota  vasi  la  calotta  con  i  segni  dell' anti(}a  trapana- 
zione, le  ossa  erano  molto  spesse,  il  cervello  corrispondeva  per  dimensioni  a 
quello  di  un  fanciullo  di  5-6  anni  al  disotto  dell'età  dell* individuo  in  questione, 
la  dura  madre  non  presentava  nulla  d' anormale,  la  pia  era  iperemica  e  la  cor- 
teccia cerebrale  di  colore  ortensia  come  quello  che  si  produce  generalmente 
nei  casi  di  morte  in  istato  di  male.  Vi  erano  disseminate  delle  placche  di  ence- 
falite superficiale,  qualcheduna,  antica,  poteva  forse  rimontare  allo  stato  di 
male  anteriore.  Dalla  storia  dall'ammalata  e  dai  caratteri  dei  suoi  accessi 
risulta  che  l'intervento  era  giustificato,  solo  le  stigmate  degenerative  e  l'al- 
coolismo  del  padre  potevano  far  pensare  ad  un'altra  specie  di  epilessia  e  fare 
esitare.  L'A.  conclude  che  anche  fra  i  casi  di  epilessia  jacksoniana  bisogna  sce- 
gliere quelli  che  si  credono  più  atti  ad  essere  operati  ed  operarli  con  una 
fiducia  riservata  sulla  efficacia  finale  dell'intervento.  Carlini, 

64.  W.  Seiffer,  Uebeì*  Nervendehnung  bei  der  Thomsen'  schen  Krankheit  — 
«  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  14,  1900. 

Non  esiste,  fìno  ad  oggi,  alcun  metodo  curativo  della  malattia  di  Thom- 
son (miotonia  congenita).  Il  Gessler  {Eineneue  Béhandlung der  Thomsen* 
schen  Kranheit  —  Deutsches  Archiv.  f.  klin.  Med.  Bd.  LXVI,  1899),  basandosi 
sopra  una  ipotetica  teoria  patogenetica  aveva  proposto  uq  mezzo  di  cura  che 
dal  Seiffer  viene  dichiarato  dannoso. 

Secondo  il  primo  autore,  la  malattia  di  Thomsen  consiste  in  una  lesione 
delle  placche  motrici  terminali  e  delle  fibre  muscolari  provocata  da  un  abnorme 
processo  di  accrescimento  dei  nuclei  del  sarcolemma  :  la  terapia  quindi  doveva 
consistere  in  una  retrocessione  del  processo  ipertrofico,  cioè  in  una  atrofia  mu- 
scolare degenerativa  ottenuta  artificialmente  con  lo  stiramento  cruento  dei 
nervi  relativi.  Nel  primo  dei  due  casi  riportati  la  scomparsa  della  reazione 
miotonica  e  della  paralisi  di  movimento  nel  territorio  del  N.  crurale  destro  fu 
passeggera  e  cessò  dopo  pochi  mesi:  l'ipertrofia  muscolare  rimase  inalterata, 
si  ebbe  invece  una  paralisi  al  lato  interno  della  coscia.  U  secondo  caso  fu  os- 
servato dal  Seiffer  stesso  e  fu  operato  in  2  sedute  della  distensione  dei  due 
crurali.  Anche  qui  i  risultati  furono  non  solo  negativi,  ma  anche  sfavorevoli; 
perché  diedero  come  postumi  una  ipoalgesia  alla  coscia  destra  con  atrofia  del 
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muscoio  quadricipite:  a  sinistra  le  condizioni  rimasero  invariate.  Il  metodo  del 
Gè  8  8 le r  deve  essere  quindi  abbandonato  del  tutto. 

Marco  Levi  Bianchini, 

65.  P.  N&oke,  Die  Epilepsiebehandlung  nach  To  ut  ause  und  Richet,'^  «  Neu- 

rologisches  Centralblatt  »,  No.  14,  1900. 
6t>.  Tli.  Bumpf,   Bemerkungeìi  zu  der  Epilepsiebehandlung  nach  Toulouse 

und  Bichet  —  Ibidem,  No.  16,  1900. 

1.  L'A.  senza  dare  alcun  contributo  clinico,  raccomanda  vivamente  ai  psi- 
chiatri tedeschi  il  trattamento  dell'epilessia  introdotto  in  Francia  da  Tolouse 
e  Ri  che  t  e  da  loro  nominato  «metodo  metatropico  > .  Questo  consiste  in  una 
ipoclorurazione  artificiale  dell'organismo  che  sembra  divenire  cosi  piìi  sensi- 
bile a  un  adeguato  trattamento  bromico.  Secondo  La  pi  eque  e  Bichet  un 
uomo  di  60  kg.  consuma  un  massimo  medio  di  14  gr.  di  cloruro  al  giorno,  e 
un  minimo  sufficiente  di  2,40  gr.  Gli  AA.  sottopongono  gli  ammalati  a  un  re- 
gime di  latte,  uova,  carne,  farinacei,  patate,  cibi  che,  senza  aggiunta  artifi> 
ciale  di  cloruro  sodico  danno  al  corpo  un  reddito  giornaliero  sufficiente  dì 
2,19  gr.  del  sale  in  questione.  Su  20  ammalati  dell'età  dai  17  ai  49  anni,  in  13 
gli  accessi,  che  erano  quasi  giornalieri,  scomparvero  del  tutto  dopo  2  setti- 
mane,  negli  altri  7  dopo  8-7  mesi  di  cura.  Cessati  gli  accessi,  si  riprendeva 
la  dieta  comune,  sempre  però  senza  sale,  e  anche  allora  gli  accessi  erano  as- 
sai più  rari.  Sim  le  trattamento  sperimentato  su  altre  psicosi  diede  finora  ri- 
sultati soddisfacenti.  La  quantità  di  bromuro  potassico  adoperata  non  era  mai 
maggiore  di  3-4  gr.  al  giorno. 

2.  Bumpf  partendo  da  altri  punti  di  vista  ha  adottato,  già  da  molti  anni, 
un  metodo  curativo  simile  al  su  descritto,  consistente  in  una  dieta  provalente- 
mente vegetale  con  un  adeguato  trattamento  bromico.  Egli  crede  che  i  risul- 
tati ottenuti  non  dipendano  dalla  ipoclorurazione,  ma  dalla  minoro  intossica- 
zione dell'organismo.  Questa  è  data  dalla  più  tacile  eliminazione  di  quelle 
sostanze  tossiche,  ancora  sconosciute,  che  si  ammette  favoriscano  o  prodncauo 
gli  accessi,  inoltre  da  altre  sostanze,  in  parte  della  classe  dei  erosoli,  in  parto 
ancora  poco  note,  ma  dotate  di  un  odore  penetrante  e  sinora  isolate  soltanto 
in  massa  dall'orina,  che  si  combinerebbero  elettivamente  coi  composti  bromici 
e  si  eliminerebbero  per  la  via  renale.  Marco  Levi  Bianchini. 

67.  Naab,  y^ur  Behandlung    des   status   epilepticus.  —  «  Allgem.    Zeitschr.  f. 
Psychiatrie  .,  Bd.  LVII,  H.  4,  1900. 

L'A.  ha  ottenuto,  in  otto  casi,  risultati  i'avorevoli  dall'uso  dell'idrato  di 
amitene  ad  alte  dosi.  Importa,  secondo  le  osservazioni  dell' A.,  somministrare 
una  dose  elevata  tntt'in  una  volta,  e  se  manchi  l'effetto,  ripetere  dopo  1-2  ore 
la  metà  di  quella  prima  dose.  Questa  dose  efficace  e  punto  pericolosa  sarebbe 
di  5-7  gr.  per  clistere,  di  3-5  gr.  per  iniezione  intramuscolare.  L'  A.  ha  sommi- 
nistrato ai  suoi  ammalati  una  ricca  nutrizione,  senza  sonda,  a  fine  d'evitare 
1'  eccitamento  prodotto  dall'introduzione  di  questa.  Vedrani, 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Clinica  Psichiatrica  <lt  Paviu,  diretta  ilul  Prof.  C.  Mondino). 


Sulle  degenerazioni  ascendenti; 
specialmente  del  fascio  di  Gowers,  in  un  caso 

di  compressione  del  midollo. 

fiioerca    del    dott.    H.    Amabilino,    Assistente. 

Per  precisare  le  nostre  conoscenze  su  quei  punti  dell'anatomici  dei  centri 
nervosi  dell'uomo,  che  sono  ancora  controversi,  nulla  può  valer  meglio  di  quei 
casi  di  lesioni  patologiche  o  traumatiche  che  realizzano  le  condizioni  di  una 
esperienza,  e  che,  per  la  precocità  dell'esito  letale,  rendono  possibile  l'appli- 
cazione del  metodo  di  Marchi  e  quindi  lo  studio  di  fasci  di  fibre  degenerate, 
che,  con  altri  metodi,  potrebbero  sfuggire  all'  indagine. 

Uno  di  tali  casi  ho  avuto  opportunità  di  studiare  e,  tenendo  conto  dello 
scfirso  numero  di  simili  reperti,  mi  sembra  che  le  osservazioni  cui  ha  dato 
luogo  possano  riuscire  interessanti. 

Un  uomo  dell'età  di  circa  82  anni  in  ferito  da  un  colpo  d'arma  da  fuoco 
ed  il  proiettile,  penetrando  per  il  Ò^  spazio  intercostale  destro,  linea  ascellare 
anteriore,  attraversò  il  polmone  ed  andò  ad  incunearsi,  seguendo  un  tragitta 
obliquo  in  basso  air  indietro  e  all'  interno,  nel  corpo  della  12^  vertebra  dorsale^ 
come  potè  accertarsi  colia  radiografia. 

Subito  dopo  il  trauma  il  paziente  presentò  paraplegia  crurale  completa, 
flaccida,  che  si  mantenne  tale  anche  in  seguito,  anestesia  completa  degli  arti 
inferiori  e  del  tronco  sino  ad  una  linea  trasversa  che  passava  in  avanti  per  le 
spine  iliache  anteriori  saperiori  ed  indietro  per  V  articolazione  della  5^  colla 
4^  vertebra  lombare.  Riflessi  tendinei,   cremasterici  e  addominali  scomparsi; 
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perdita  involontaria  delle  feci  e  delle  urine;  scomparsa  delle  erezioni.  Si  formò 
una  piaga  di  decubito  vasta  e  profonda  alla  regione  sacrale;  anche  il  trofismo 
dei  muscoli  degli  arti  inferiori  venne  in  seguito  cospicuamente  leso. 

L' infermo  venne  a  morte  dopo  40  giorni  da  che  era  stato  ferito. 

All'autopsia  fu  riscontrato  che  il  corpo  della  12^  vertebra  dorsale  era  spez- 
zato in  vari  frammenti,  alcuni  dei  quali,  respinti  indietro,  sporgevano  nel  lume 
del  canale  vertebrale  e  comprimevano  il  midollo.  La  dura  madre  nel  punto 
della  compressione  era  notevolmente  inspessita  e  presentava  delle  tenaci  ade- 
renze alle  pareti  del  canale  rachideo;  le  meningi  molli  si  presentavano  in  quel 
tratto  opacate  ed  aderenti. 

Il  rigonfiamento  lombare  dal  1°  paio  lombare  in  giù  fino  al  3°  era  schiac- 
ciato in  senso  antero-posteriore,  in  modo  che  il  suo  diametro  sagittale  era 
ridotto  a  metà  del  normale.  Al  taglio  si  presentava  biancastro  e  rammollito 
anche  per  alcuni  millimetri  al  di  sopra  e  al  di  sotto  del  tratto  compresso. 

In  tutto  il  resto  dell'asse  cerebro-spinale  non  si  notava  alcuna  alterazione 
macroscopica. 

Vennero  trattati  col  metodo  di  Marchi,  olire  il  midollo  ed  il  bulbo,  an- 
che il  metencefalo,  il  mesencefalo  ed  il  diencefalo,  staccando  però  buona  parte 
degli  emisferi  cerebellari  e  cerebrali,  che,  per  la  grande  superficie  di  sezione, 
avrebbero  reso  molto  difficile  la  riuscita  del  metodo  e  di  tagli  alquanto  sottili. 

Midollo  spinale.  —  In  tutta  la  parte  del  midollo  direttamente  colpita  dalla 
compressione  l'alterazione  del  tessuto  è  cosi  cospicua  che  non  riesce  di 
raffigurare  nettamente  i  vari  elementi  e  le  gocciole  del  precipitato  osmico 
sono  diffuse  dovunque  senza  alcuna  distribuzione  anatomica.  Più  in  giù,  nel 
resto  del  midollo  lombare,  la  reazione  è  ancora  mqlto  diffusa,  tuttavia  man 
mano  che  si  va  in  basso,  può  distinguersi  un  massimo  d'intensità  nell'area 
dei  fasci  piramidali  crociati.  Nel  midollo  sacrale  le  fibre  lese  si  fanno  meno 
numerose;  si  può  distinguere  l'area  dei  fasci  piramidali  laterali  segnata  da 
un  gruppo  di  fibre  ravvicinate  fin  quasi  al  i"^  nervo  sacrale,  e  nei  cordoni  po- 
steriori si  riconosce  il  triangolo  di  fìombault  e  Philippe. 

In  senso  ascendente,  per  due  o  tre  segmenti  midollari,  la  degenerazione 
è  ancora  assai  diffusa;  e  qui,  come  anche  nella  parte  inferiore  del  rigonfia- 
mento lombare,  questa  notevole  estensione  dei  fatti  degenerativi  è  da  attri- 
buirsi alla  zona  di  rammollimento  ed  alla  reazione  fiogistica  meningea. 

Nel  midollo  dorsale  la  degenerazione  invade  tutti  i  cordoni  posteriori,  ma 
va  man  mano  restringendosi  alla  parte  più  interna  di  essi,  quanto  più  si  va 
in  alto,  mentre  le  due  zone  esterne  ne  restano  sempre  più  libere  (legge  dì 
Singer  e  Miinzer);  nei  cordoni  anterolaterali  le  fibre  degenerate  sono  più 
numerose  nell'area  dei  fasci  di  Gowers  e  di  Flechsig,  nei  fasci  fondamen- 
tali sono  sparse  irregolarmente  e  si  fanno  meno  numerose  nelle  sezioni 
più  alte. 

Nel  midollo  cervicale  il  circoscriversi  delle  alterazioni  degenerative  a 
singoli  territori  si  fa  sempre  più  deciso;  nel  taglio  rappresentato  dalla  fig.  1, 
fatto  all'altezza  del  3*^  paio  cervicale,  la  degenerazione  è  ormai  limitata  alle 
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vie  lunghe  nscendeuti  provenienti  dal  midollo  lombare  e  dorsale  inferiore. 
Sei  cordone  antero-laterale  alquniiU'  fibre  degenerate  trovansi  ancora,  come 
a  far  seguilo  al  fascio  di  Gowers,  presso  al  margine  anteriore  del  midollo 
ed  estendendosi  sino  all'area  del  fascio  di  Turck,  senza  tuttavia  raggiun- 
gere il  fondo  del  solco  ventrale.  Esse  corrispondono  al  fascio  su  Ica-marginale 
;iscendente  di  Marie  o  marginale  anteriore  di  LòwenLhal;  non  è  impro- 
babile che  esse  si  riuniscano  ai  fascio  di  Gowers  e  ne  seguano  il  decorso, 
come  è  ammesso  da  Ijdwenthal  e  da  Pcllizzì(l). 

La  degenerazione  dei  fasci  di  (ioli  giunge  sino  all'incontro  della  com- 
missura  posteriore  e  si  estende  quivi  alquanto  verso  l'esterno  in  modo  da 
assumere  quell'aspetto  che  è  stato  detto  a  collo 
di  bottiglia  (Piaschetiligur).  Uesta  dunque  invasa 
dalla  degenerazione  anche  la  zona  ventrale  o  cor- 
nu-commisurale  di  Marie.  Più  in  alto  (2*  e 
1*  rad.  cerv.)  quest'aspetto  si  modifica  alquanto, 
perdendo  l'estremità  ventrale  una  parte  del- 
Tespansione  laterale,  senza  tuttavia  lasciare  di 
essere  in  rapporto  di  contiguità  con  la  com- 
misura grigia.  Come  è  noto,  la  zona  cornu- 
commisurale  è  ritenuta  da  alcuni  autori   for-  f:qubìi. 

mata  da  fibre  endogene  degeneranti  in  senso 

ascendente  e  destinate   a  stabilire  dei  rapporti    fra  vari  piani,   più   o  meno 
lontani,  del  midollo;  e  in  appoggio  a   quest'opinione  sì  cita  il  reperto  di  al- 
quanti casi  di  tabe  in  cui  la  delta  zona  è  slata  riscontrata  intatta.  Ma  Ben- 
venuti (i)   e  Flatau  [3)  negano    che 
essa  contenga  fibre  commissurali,  men- 
tre altri,  fra  cui  principalmente  llejeri- 
ne  (i),  ammettono  che  le  fibre  esogene 
vi  siano  per  lo   meno  in  grande  preva- 
lenza. Il  mio  repello  mi  induce  a  ritenere 
come  la  piii  accettabile  l'opinione  di  De- 
j  e  ri  ne. 

Mìelencefalo.  —  I.a  degenerazione  dei 
fasci  di  Goll  si  arresta  ai  nuclei  dei 
cordoni  omonimi,  distribuendosi  per  tutta 
l'altezza  di  essi,  cosi  che  possono  trovarsi 

ancora  fibre  degenerate  nei  resti  dei  nu-  nausis, 

elei  dei  cordoni,  presso  al  margine  interno 

del  corpo  resti  forme,  dopo  la  completa  apertura  del  4°  ventricolo,  a  livello  delle 
$lriae  meduUareg  (fig.  4), 

Relativamente  al  passaggio  di  fibre  dei  cordoni  posteriori  nel  corpo  re- 
stiforme  (senza  ii|terruzione  nei  nuclei  dei  cordoni)  ammesso  da  Schaffer  (5), 
Hoche  (tì),  Pellizzi  (loc.  cit.)  (7),  Sòlder(8),  Quensel  (9),  e  negato  da 
Auerbach  (10),   Monakow  (11),  Mott  (12),  Moli  e  Sherringhton  (13), 


Tooth  ii4',  Bruce  (15),  van  Gehucliten  (Iti),  io  non  credo  di  potermi 
pronunziare  in  una  maniera  decisiva,  ^elie  sezioni  del  bulbo  che  passano 
un  po'  al  disopra  del  ealamus  scriptoriu»  havvi  conligiiitS  tra  le  fibre  degenerate 
dei  cordoni  posteriori  e  quelle  del  fa- 
scio di  Flechsig  ciie  vanno  a  costi- 
tuire il  corpo  restiTorme,  senza  che 
per  allro  si  possa  vedere  chisrainenle 
un  passaggio  di  fibre  dall'un  territo- 
rio all'altro. 

A  livello  dell'  incrocia  mento  delle 
piramidi  (fig.  2)  e  sino  al  principio 
deirìncrociamentodel  leninisco(fìg.3), 
il  fascio  cerebellare  diretto  e  quello  di 
Gowers  sono  ancora  riuniti.  Ma  a 
questo  livello  cominciano  a  dividersi, 
inclinandosi  le  fibre  del  primo  dorsal- 
mente e  contornando  esternamente  la 
radice  del  V  per  entrare  a  far  parte  eìguu»  a. 

del  corpo  restiforme. 

Immediatamente  al  dì  fuori  dello  piramidi  clic  vanno  rosliluendosi  (fig.  3), 
antero-hternlmente  ti  resti  dd  corno  interiore  notn  t  tm  fiscelto  quasi 
triangohre  di  fibre  degenerate  unito  solo  da  poche  fibre  alterate  il  cjimpo  del 
fascio  di  (  oweris  ch(  reiti  indietro  (non  ancora  sepanto  dal  fascio  di 
Flechsig)  mi  nei  tigli  upenori  questi  di  posizione  «i  modifici  e  le  fibre 
in  discorso  si  riuniscano  pm  intimirntntc  il  fascio  principile  For  e  trattasi 
della  continua/ione  in  ilto  del  fascio  mirginale  anteriore  di  Louenthal. 


ti,- 


-Net  corpo  restiforme  le  fibre  del  fascio  cerebellare  occupano  a  preferenza 
la  parte  centrale,  pur  trovandosi  delle  fibre  degenerate  sparse  anche  nella 
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zona  esterna  e  nell' interna  ((ig.  4).  li  fascio  di  Gowers  é  qui  nettamente 
isolato  e  trovnsi  dorsalmente  alle  olive  inferiori,  in  avanti  delle  radici  del 
vago  e  del  glosso- faringeo. 

Secondo  Bechterew  esso  si  interrompe  noi  nucleo  laterale  del  bulbo, 
lo  non  ho  potuto  rilevare  una  manifesta  diminuzione  delle  sue  fibre  al  di  so- 
pra di  questo  nucleo. 

Melencefaìo.  —  Le  fibre  del  fascio  cerebellare  dorsale  seguono  il  decorso 
del  corpo  restiforme  e  penetrano  con  esso  nel  cervelletto  terminando  nel 
verme  superiore,  conforme- 
mente alle  descrizioni  già  no- 
te, confermate  recentemente 
da  Bruce  (15)  e  v.  Ge- 
huchten  (16). 

Il    fascio   di   Gowers, 
posto  come  abbiamo  visto  sul 

margine  laterale  del   bulbo,  -CR 

col  sopra ggì ungere  delle  fibre 
del   corpo   trapezoide*  e  del 

ponte   viene   a   trovarsi  nel  .  pQ 

tegmento  di  questo,  con  le 
sue  fibre  a  direzione  longitu- 
dinale sparse  fra  quelle  tra- 
sversali dell'estremità  ester-  ""^'" 
na  del  corpo  trapezoide  ed  in 

parte  anche  dorsalmente  a  questo,  in  avanti  e  al  di  fuori  dell'oliva  superiore, 
indietro  della  radice  ascendente  del  trigemino  e  della  radice  del  facciale 
(Tooth,  Pntrik  (17)  Sòlder,  Bruce,  vaa  Geliuchten,  ecc.).  Fig.  5. 


Esso  conserva  questa  posizione  finché  non  si  costituisce  ìl  lemnìsco  late- 
rale di  cui  entra  a  far  pnrle,  e  trovasi  eoo  esso  su!  margine,  del  tegmento 
del  ponte  all'esterno  del  brackium  conjunetivum  (fig.  0).  1  suoi  rapporti  col 
lemnisco  laterale,   in  questa  regione  e  più  innanzi,  sono  stati  indicati  prima 


da  Monakow  (18),  e  poi  coufermatì  da  altri  osservatori   (Tooth,   Patrik, 
Hott,  Sòlder,   Kossoliino   (19)  Quensel). 

Più  oltre  una  pnrte  delle  sue  fibre  eircondauo  il  lato  esterno  e  superiora 
del  brachittin  conjunclivum  e  penelrano  nel  velum  medullare  anleritts  attraverso  a 
cui  si  recano  nel  vernUs  superior  del  cervelietto.  Xon  ho  rinvenuto  le  fibre  de- 
scritte da  v.  Gehuchten  che,  staccandosi  dal  fascio  di  Gowers,  si  rechereb- 
bero al  cervelletto  per  il  peduncolo  cerebellare  medio. 


Mesencefalo  e  dieneefnh.  —  L'na  parte  non  trascurabile  delle  fibre  del  fa- 
scio di  Gowers  continua  il  suo  decorso  in  alto  nel  mesencefalo,  posta   nel 
territorio  del  lemnisco  laterale,  col  quale  raggiunge  il  margine    ventrale  ed 
esterno  del   nucleo  del   tubercolo  quadrigemino  posteriore    (fig.    7).   Decor- 
rendo sempre  in  senso  frontale  queste  fibre  si  ritrovano  al  di  sotto  dei  nnclei 
dei    tubercoli   quadrigemini   anteriori   (fig.   8).    Non   può  chiaramente   scor- 
gersi se  esse   assumano 
dei    rapporti  con   que.sti 
gangli ,    quantunque   ciò 
sembri  molto   probabile; 
è  stato  infatti  alfermato 
da  Mott  (12). 

Nei  tagli  più  frontali, 
in  prossimità  del  3°  ven- 
tricolo, lio  potuto  sorpren- 
dere il  passaggio  di  que- 
ste fibre  in  senso  ventro-  fjoob*  s. 
laterale  al  di  sotto  del 

corpo  genicolato  interno;  esse  si  perdono   nella  parte   posteriore  del  nucleo 
ventrale  del  talamo  (fig.  9). 

Più  innanzi,  a  livello  della  commissura  posteriore,  non  si  rinvengono  più 
tracce  di  fibre  degenerate. 

Un  tate  decorso  centrale  di  una  parte  del  fascio  di  Gowers  non  è  am- 
messo dalla  maggior  parte  degli  autori.  Molti  lianno  infatti  affermato  che 
tutte  le  fibre  di  esso  giungono  al  verme  del  cervelletto,  o  tutte  attraverso  il 
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elum  meduthre,  o  ìq  parte  per  questa  via  e  in  parte  ritflrnaodo  per  il  braehivm 
eoitjunctivum,  dopo  di  e-^i^ere  giunte  presso  i  tubercoli  quadrigemioi  anteriori 
(Ltiwentlial,  Auerbach,  Tootli,  Patrik,  Pelitzzi,  Tlioinns,  vao  Ge- 
hucliteD,  negli  animili;  Patrrk,  lincile,  Itruce,  Ttioinas  e  van  Ge- 
tiuchteQ  neh'  uomo). 

Ilossolimo  è  l'unico  che  ammetta  il  decorso  di  questo  fascio  attraverso 
la  tubitantia  nigrn,  il  piede  del  pedimcolo,  il  ginocchio  della  capsula,  fino  al 
globulus  pallidug^  dove  termi- 
nerebbe. Questo  reperto,  re- 
stato fiu  qui  unico,  non  es- 
sendo conrornie  al  piano  di 
struttura  delle  vie  di  condu- 
zione generalmente  accettato, 
Ila  bisogno  di  ulteriore  con- 
ferma. '^'^ 

,Mott,  oltre  alle  libre 
che  si  recano  «1  verme  supe- 
riore, ne  trovò  alcune  nel 
lemuisco  laterale   all'  altezza 

dell'acquedotto    di    Silvio.  ti» 

Più    recentemente    ammette 

come  probabile  l' ipotesi  di  una  via  alTerenle  che,  originata  dalla  sostanza 
grigia  spinale,  decussandosi  nella  commissura  anteriore  e  percorrendo  i  cor- 
doni antero-lalerali,  giimga  ni  tiil)ercolì  quadrigemini  ed  al  talamo;  e  di- 
stingue tre  vie  lunghe  decorrenti  nei  cordoni  antero-laterali:  la  via  spino- 
cerebellare,  la  via  spino-quadrigeminale  e  la  via  spino-ta lamica. 

Sóldcr  e  Quensel  nell'  uomo  hanno  descritto  1'  ulteriore  decorso  di 
una  parte  del  fascio  di  Gowers  lìn  nel  tal;imo,  dove  arriva  insieme  al  lemni- 
sco,  volgendosi  al  di  sotto  del  corpo  genicolato  interno. 

Kohnstamm  (^0)  nei  conigli  ha  potuto  constatare  lo  stesso  fatto. 

Il  presente  reperto,  che  conferma  quelli  in  ultimo  accennati,  offre  mag- 
gior importanza  per  la  natura  della  cooipressione  midollare,  determinata  da 
un  trauma,  e  quindi  è  più  vicino  alle  condizioni  di  un'esperienza  che  negli 
altri  due  casi  in  cui  trattavasi  di  ranmiollìmento  (Sòlder)  e  di  tumore 
(Quensel). 

Notevole  è  inoltre  il  fatto  che  poterono  trovarsi  fibre  degenerate  ad  un 
cosi  allo  livello  per  una  lesione  del  midollo  lombare. 

Relativamente  alla  funzione  di  queste  fibre  nulla  può  affermarsi  di  de- 
cisivo, 

Bechterew,  clie  ammette  l' interruzione  del  fascio  di  lìowers  nel  nu- 
cleo laterale  del  bulbo,  attribuisce  ad  esso  una  notevole  tmporUinza  nella  con- 
duzione delle  sensazioni  dotorifìche. 

Recentemente  van  Gehuchten,  discutendo  sul  probabile  decorso  delle 
vie  tattili,  dolorilìche  e  termiche,  esclude,  ìn  base  a  risultati  clinici,  che  esse 
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possano  trovarsi  nei  cordoni  posteriori  (siringomielia,  tabe),  ed  ammette  che 
alla  conduzione  di  quelle  sensibilità  partecipi  essenzialmente  il  fascio  di  Go- 
wers.  Nondimeno  egli  ritiene  che  questo  termini  nella  parte  antero-supe- 
TÌore  del  verme  e  crede  che  ivi  appunto  giungano  le  vie  sensitive  suddette; 
dalla  corteccia  del  verme  piglierebbe  origine  un'altra  via,  che  interrompendosi 
nel  nucleo  dentato  continuerebbe  attraverso  ai  peduncoli  cerebellari  superiori 
«ino  al  cervello. 

lo  credo  ben  fondata  l'obbiezione  mossa  da  Dejerine  a  questa  ipotési, 
che  cioè  non  si  può  attribuire  al  cervelletto  (in  base  alle  ricerche  fisiologiche 
e  cliniche)  una  partecipazione  nella  trasmissione  centrale  della  sensibilità  ter- 
mica e  dolorifica. 

Le  fibre  che  abbiamo  trovato  degenerate  nel  lemnisco  laterale  e  nel  ta- 
lamo, le  quali  non  hanno  col  fascio  di  Gowers  altri  rapporti  che  quelli  di 
contiguità,  sono  con  ogni  probabilità  da  ascrivere  alla  via  sensitiva  del  cordone 
laterale.  L'esistenza  di  essa,  che  è  stata  sospettata  per  spiegare  la  sindrome 
di  Brown-Séqu  ard,  venne  dimostrata  da  Edinger  nei  vertebrati  inferiori, 
e  da  Cajal  ne  fu  indicata  l'origine  nelle  corna  posteriori  del  lato  opposto  e 
r  incrociamento  nella  commissura  anteriore. 

Forse  è  appunto  questa  via  che  è  destinata  alla  trasmissione  delle  sen- 
sazioni termiche  e  dolorifiche. 
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Sindrome  paranoica  e  tic  aerofagico 
nello  stato  prodromico  della  demenza  paralitica. 

Hou  del  dott.  Buggiero  Lambranai,  Ainto. 

Mentre  tante  lacune  e  tante  incertezze  tengono  sospeso  e  titubante  il 
giudizio  del  medico  nella  indagine  clinica  delle  malattie  mentali,  sembra 
che  forse  solo  innanzi  ad  un  infermo  di  demenza  paralitica  egli  sappia  tro- 
vare saldo  il  terreno  per  costruire  un  capitolo  completo  :  da  la  storia  a 
1'  anatomia  patologica.  Eppure,  quantunque  lo  studio  di  tutto  un  secolo  ci 
stia  dietro,  ogni  tanto  sorge  da  la  folla  dei  casi  volgari  quello  per  il  quale 
la  messe  rigogliosa  di  cognizioni  raccolta  ci  nppare  ancora  scarsa  ;  e  in  quel 
caso  si  prepara  per  il  medico  V  errore. 

Narrarne  uno  assai  lento  e  mendace  nel  periodo  prodromico,  dire  di  un 
segno  —  posto  da  poco  in  evidenza  —  che  tenuto  in  debito  conto  avrebbe 
forse  potuto  anticipare  il  giudizio  diagnostico  definitivo,  è  lo  scopo  di  questa 
breve  nota. 

La  storia  dell' inferma  Maria  Long....  si  riassume  in  poche  parole:  nacque 
fisiologicamente  51  anni  fa  e  crebbe  sana;  non  vi  ha  notizia  alcuna  di  mala 
eredità,  né  di  malattie  infantili,  dubbiosamente  si  parla  d'infezione  sifilitica 
pregressa;  i  segni  d' uno  strabismo  esterno  dell'occhio  sinistro  e  di  uno  stato 
spastico  intermittente  dell'  orbicolare  delle  palpebre  dello  stesso  lato  —  che  si 
osservano  in  lei — sembrano  aver  sempre  esistito.  Dimostrò  fino  da  giovinetta 
carattere  strambo  e  tendenze  erotiche,  dal  matrimonio  non  ebbe  figli,  né  aborti, 
le  menstraazioni  cessarono  a  45  anni. 

L' esame  obbiettivo  attaale  ci  mostra  nna  donna  alta,  scarna,  dalla  ente 
vizza,  dal  colorito  pallido,  dagli  scarsi  capelli  grigi;  il  volto  ha  quasi  costante- 
mente nna  espressione  bizzarra  e  scomposta  per  l'esagerata  obliquità  delle  rughe 
frontali  e  della  linea  dei  sopraccigli  dovuta  allo  spasmo  dell'  orbicolare  sini- 
stro delle  palpebre,  per  la  copertura  dell'  occhio  sinistro  che  da  tale  spasmo 
deriva  spesso  quasi  completa,  per  nno  stiramento  dell'angolo  boccale  sinistro 
in  alto;  le  pupille  sono  miotiche,  la  sinistra  é  un  po' meno  ristretta  della  de- 
stra; il  bulbo  oculare  sinistro  é  notevolmente  rotato  all'esterno.  La  bocca 
grande,  dalle  labbra  tremolanti,  è  quasi  sempre  mossa  in  un  parlare  talora 
querulo,  talora  pomposo,  sempre  strascicato  e  spiccatamente  disartrico;  la 
lingua,  cosi  in  riposo    come  sporta  dalle    arcate  dentarie,  non  è  percorsa  da 
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tremiti  vermicolari,  ma  devia  molto  a  destra.  Negli  organi  del  torace  e  del- 
1^ addome  nulla  si  nota  d'abnorme;  i  movimenti  attivi  e  passivi  degli  arti,  la 
stazione  eretta  ad  occhi  aperti  e  chiusi  e  la  deambulazione  sono  normali;  i 
riflessi  patellari  mancano,  i  pupillari  sono  debolissimi  alla  luce  e  all' accomo- 
dazione, i  plantari  sono  prontissimi,  ogni  altro  riflesso  superficiale  o  profondo 
è  normale.  Non  è  possibile  un  esame  esatto  della  sensibilità  generale  e  specifica 
e  del  senso  muscolare,  tuttavia  è  evidente  una  marcata  ipoestesia  ed  ipoalgesia 
distribuita  ugualmente  per  tutto  l'ambito  cutaneo;  vi  è  analgesia  dell'ulnare 
bilaterale.  L'inferma  mangia  discretamente,  è  sudicia  e  —  senza  dimostrare 
inattività   degli  sfinteri       imbratta  le  vesti  e  le  lenzuola  di  feci  e  d'urina. 

Indagando  la  psiche  si  osserva  una  dissoluzione  profonda  d'ogni  potere 
regolatore,  associativo,  assimilativo  e  ritenitivo  delia  mente,  a  pena  i  poteri 
d' attenzione  e  di  percezione  reggono  un  poco  e  in  modo  frammentario  ;  V  af- 
fettività è  spenta,  l'emotività  ò  vivacissima  e  volubile.  Su  tali  fondamenta 
si  svolge  un  delirio  prevalentemente  metabolico:  le  idee  più  assurde  di 
grandezza  passano  nel  discorso  della  inferma  senza  un  legame  logico  anche 
semplicissimo,  s'incalzano,  si  sovrappongono  futili,  mobili,  disparate,  contra- 
dette ogni  momento,  accompagnate  talora  da  idee  di  perseonzione  e  da  dimo- 
strazioni di  errori  sensoriali  prevalentemente  acustici. 

È  la  demenza  paralitica  nel  periodo  di  stato;  ogni  commento  dei  sintomi 
è  superfluo  per  dimostrarla  ed  un  infermiere  mediocremente  abituato  ad  os- 
servare  potrebbe  farne  la  diagnosi.  E  il  quadro  psichico  e  somatico,  che  qui 
appare  cosi  chiaro,  cominciò  a  delinearsi  e  a  comporsi  poi  —  in  tinta  più  tenue 
e  con  minor  dovizia  di  sintomi  che  non  adesso  —  nei  primi  mesi  e  nel  decorso 
del  1898;  nel  1899  comparvero  1' anisocoria,  la  quasi  rigidità  pupillare  e  la 
disartria,  in  quest'  anno  si  è  fatto  più  notevole  che  dianzi  il  decadimento  della 
nutrizione  generale  e  i  riflessi  patellari  sono  diminuiti  e  scomparsi. 

A  questo  punto  è  da  notare  che  l' inferma  fu  ammessa  nel  Manicomio 
sui  primi  di  gennaio  del  1895  e  che  —  dopo  un  breve  periodo  d'  iniziale  in- 
certezza —  si  credette  di  poter  formulare  su  di  lei  e  mantenere  per  tre  anni 
la  diagnosi  di  paranoia. 

Scorrendo  i  diari  redatti  in  quel  tempo  troviamo  i  motivi  di  tale  giudizio: 

La  Long....  fu  ricoverata  in  questo  Instituto,  perchè  in  seguito  a  dispiaceri 
e  contrarietà  famigliari  aveva  fatto  un  tentativo  di  suicidio  e  da  tre  giorni 
rifiutava  il  cibo  ;  prima  di  ciò  —  fuor  delle  solite  manifestazioni  strambe 
del  suo  carattere  —  non  aveva  dato  alcun  segno  di  alterazione  mentale.  Qui 
appare  eccitata,  clamorosa,  ma  con  espressione  ipocondriaca  nel  contenuto 
ideativo  ;  si  lagna  continuamente  —  anche  gridando  irritata  o  piangendo  —  di 
punture,  di  bruciature  ai  piedi  e  al  tronco;  ogni  tratto  traspare  qualche  idea 
persecutoria:  ignoti  nemici  le  producono  tutti  quei  malanni  con  V elettrico.... 
Ha  intervalli  di  calma  durante  i  quali  si  lagna  poco  o  nuUa,  dimostra  un  ordine 
e  un  potere  mentale  perfetti  ed  anche  una  certa  giovialità  d'amore,  pure  ac- 
cennando per  incidenza  a  vaghe  idee  di  persecuzione;  talora  ha  brevi 
stati  di  depressione  quieta  e  raccolta,  durante  i  quali  piange   silenziosamente. 
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Un  fenomeno  dimostrò  fin  da  principio  —  visto  dai  parenti  anche  poco  tempo 
prima  del  ricovero  —  ed  era  quello  di  eruttare  sonoramente  e  con  grande  fre- 
quenza, anche  di  notte,  dell'  aria  prima  inspirata  e  deglutita;  l' aria  emessa  era 
inodora;  non  vi  erano  disturbi  gastrici  ooncomicanti;  gli  stati  di  eccitamento 
o  emozionali  traducevano  in  una  vera  crisi  di  rutti  il  fenomeno,  che  si  è  poi 
sempre  mantenuto  e  che  anche  oggi  —  sebbene  meno  frequente  e  spiccato  —  si 
può  osservare. 

DaìV  aprile  al  dicembre  i895  si  svolgono  e  accentuano  lentamente  i  ca- 
ratteri di  un  delirio  persecutorio  sistematizzato:  i  nemici — sempre  quei  tre  o 
quattro  che  hanno  nome  e  carattere  costante  —  1*  hanno  avvelenata  introducen- 
dole  delle  materie  velenose  nel  cibo,  non  la  lasciano  in  pace  con  l'elettrico  e  non 
si  contentano  di  aver  provocato  la  sua  reclusione.  Legge,  lavora,  ha  di  solito 
un  contegno  tranquillo,  non  ò  famigliare  con  le  altre  ricoverate  ;  talora  esce  in 
invettive  contro  i  suoi  persecutori. 

^e^  riassunto  dei  diari  del  i896  si  legge:  In  que^tno  tempo  la  Long....  si 
è  mantenuta  quasi  sempre  tranquilla  ed  occupata  nel  lavoro  di  ricamo.  Buone 
sono  le  sue  condizioni  fìsiche.  La  sua  intelligenza  è  ben  conservata,  normali 
la  memoria  e  1'  affettività.  Immutato  il  delirio. 

Il  29  Luglio  1896  subì  l'interrogatorio  del  Tribunale  e  allora  narrò  che 
da  tempo  era  vittima  di  certo  Guglielmo  Ard....  (il  protagonista  del  suo  delirio) 
e  di  altri  suoi  compagni  ;  essi  le  avevano  messo  in  mente  delle  impressioni^  1& 
parlavano  oscenamente  col  mezzo  del  portavoce^  le  rovinavano  il  palato  con 
polveH  speciali  e  \q  [elettrizzavano  tutto  il  corpo.  All' infuori  del  suo  delirio 
diede,  come  sempre,  esatto  conto  di  sé  e  delle  sue  condizioni  economiche. 

Il  1^  semestre  del  i897  non  vide  mutare  un  particolare  della  sindrome;  in- 
variati rimasero  i  segni  di  allucinazioni  acustiche,  di  parestesie  con  consecu- 
tive interpretazioni  deliranti,  invariate  le  notizie  sui  nemici.  Allora  scriveva 
molto  e  le  sue  lettere  non  tradivano  alterazioni  nel  tracciato  e  nella  formazione 
della  parola  {discinesiografie\  né  errori,  lacune  o  scambi  dei  vocaboli  {disendo^ 
grafie  e  dislogografie),  ma,  scritte  con  quella  correttezza  permessa  dalla  mo- 
desta cultura,  lamentavano  le  persecuzioni,  ingiuriavano  i  persecutori,  invo- 
cavano libertà  e  giustizia  e  lasciavano  trasparire  le  prime  note  di  un  delirio 
grandioso.  Questo,  sempre  unito  al  delirio  di  persecuzione,  si  dimostra  tutto 
nel  2^  semestre  del  1897  ;  l'inferma  ha  delle  posate  d'argento  e  delle  somme  di 
denaro  nascoste,  che  le  sono  insidiate  dai  nemici,  questi  già  le  tolsero  gli 
abiti  sfarzosi  che  era  solita  a  indossare,  essa  ha  fatto  molti  viaggi  ed  ha  rela- 
zione con  persone  altolocate  che  le  danno  del  tu,  ecc. 

In  tutto  questo  triennio  (1895-97)  non  si  osservò  disturbo  alcuno  di  memo- 
ria: l'affettività  e  la  critica  apparvero  lese  solo  in  rapporto  diretto  con  l'in- 
fluenza del  delirio,  che  distoglieva  la  malata  dall'  ambiente,  prima  con  la  tema 
della  persecuzione  e  poi  con  l'alta  presunzione  della  propria  personalità,  e  che 
le  suggeriva  il  sofisma  illogico  per  ispiegare  le  contradizioni  fra  la  realtà  e  il 
suo  mondo  delirante.  Nessun  disturbo  somatico,  eccetto  lo  speciale  fenomeno 
della  deglutizione  ed  eruttazione  di  aria,  fu  mai  palese. 

Il  dubbio  iniziale  che  sorse  in  chi  osservò  l' inferma  fu  intorno  alla  frenasi 
isterica]  e  tale  dubbio  poteva  essere  giustificato  dalle  anomalie  del  carattere 
della  donna  dimostrate  prima  della  malattia,  dalla  conoscenza  di  una  causa 
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coadiuvante,  la  menopausa  recente,  dalla  notizia  di  una  causa  determinante, 
il  patema,  dai  sìntomi  parestesici  degli  arti  inferiori  e  del  tronco  e  più  che  tutto 
dal  fenomeno  della  deglutizione  ed  eruttazione  d'  aria^  che  Pitres  per  primo  ha 
messo  in  rapporto  con  l' isterismo  nel  1895.  Poco  persuasivi  erano  per  tale 
diagnosi  i  disturbi  attiiali  della  mente  e  la  mancanza  di  stigme  classiche,  e 
frattanto  V  osservazione  di  quelle  fasi  miste  e  irregolari  di  eccitamento,  di  de- 
pressione e  di  calma  lucida  collegate  con  quegli  errori  sensoriali  a  contenuto 
costante,  con  quelle  insistenti  dimostrazioni  ipocondriache  e  con  quelle  idee 
persecutorie  che  insieme  o  indipendentemente  da  esse  si  sviluppavano  lente 
e  insidiose  e  in  contrasto  con  una  effettiva  validità  mentale,  inducevano  al 
giudizio  di  Paranoia, 

Gli  antecedenti  psichici  della  inferma,  le  cause  co<ndiuvanti  o  determinanti 
la  forma  morbosa  non  contradicono;  il  fenomeno  isterico  passa  in  seconda 
linea  e  diventi!  incidentale;  la  sistematizzazione  lunga  e  immutata  del  delirio 
e  tutto  il  conseguente  contegno  della  malata  nella  relazione  con  V  ambiente, 
negli  interrogatori  e  negli  scritti,  T  aggiungersi  delle  idee  grandiose  alle  per- 
secutorie, il  decorso  intero  insomma  della  malattia  mentale  dà  di  mano 
in  mano  ragione  al  medico:  la  mancanza  di  sintomi  d'indebolimento  men- 
tale, la  conoscenza  che  i  disturbi  imputabili  al  3®  e  7°  paio  di  sinistra  ave- 
vano sempre  esistito  escludono  qualunque  altra  diagnosi. 

Eppure  dopo  tre  anni  entrano  in  iscena  le  prime  manifestazioni  della 
demenza,  nel  1899  i  primi  segni  della  paralisi  e  la  decadenza  progressiva  in- 
tellettuale e  fìsica  porta  l' inferma  a  quello  stato,  che  ho  descritto  nell'  esame 
obbiettivo  e  nel  quale  si  è  presentata  a  la  mia  osservazione. 

Noi  non  possiamo  pensare  neppure  per  un  momento  che  quest'  ultimo 
periodo  —  che  dura  tuttora  —  significhi  la  fase  dissolutiva  nel  corso  di  una 
paranoia,  che  molti  Autori,  specie  stranieri,  ammettono,  perchè  dovremmo 
uscire  anzitutto  da  quel  concetto  limpido  della  paranoia  costruito  in  Italia 
per  merito  precipuo  di  Tanzi  e  Riva  e  poi  perchè  qui,  invece  di  uno  stato 
di  demenza  semplice,  siamo  costretti  a  constatare  un  caso  di  demenza  para- 
litica. Ossia,  invece  di  una  fase  della  prima  malattia,  noi  vediamo  la  suc- 
cessione di  una  malattia  nuova. 

Si  potrebbe  dunque  risolverci  per  sostenere  il  concetto  di  una  paranoia 
seguita  da  demenza  paralitica  ;  non  ne  conosco  casi  pubblicati,  ma  non  è  in- 
verosimile che  su  questa  risoluzione  ci  si  potrebbe  illudere  di  aver  rigettato 
1'  errore. 

Tuttavia  —  quantunque  la  sindrome  paranoica  fosse  nel  nostro  caso  pal- 
pitante di  verità  —  credo  che  sia  assai  più  facile  affermare  che  negare  il  rap- 
porto fra  i  due  fenomeni  morbosi  successivi,  poiché  in  ciò  ne  ammaestra  lo 
studio  di  quei  periodi  prodromìci  abnormemente  lunghi  e  di  quelle  forme 
prodromiche  della  paralisi  progressiva,  che  sogliono  rivestire  parvenze  ingan- 
nevoli e  per  via  di  queste  suggerire  i  più  imprudenti  giudizi  prognostici. 

Ognuno  conosce  ormai  l'esistenza  di  quella  forma  detta  neurastenica^  illu- 
strata da  Ballet  e  poi  da  Morselli;   e  questi  cita  anzi  un  caso  di  Bel- 
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kowski  (1),  dove  i  sintomi  della  neurastenia  senza  segni  demenziali  e  somatici 
durarono  più  anni  e  la  diagnosi  fu  errata  da  molti  celebri  alienisti.  E  senza  dir 
parola  degl'  ingannevoli  prodromi  che  possono  essere  costituiti  da  altri  stati 
psicopatici  come  quelli  di  eccitamento  e  di  depressione  o  da  stati  neuropatici 
come  quelli  d'emicrania  oftalmica  (Charcot,  Fere,  Parinaud),  di  tabe 
dorsale  (Baillarger,  Westphal,  Magnan),  di  aroiotrofia  (Joffroy),  mi  fa 
d' uopo  ricordare  che  appunto  il  delirio  sistematizzato  di  persecuzione  e  di  gran- 
dezza può  preludere  ai  segni  classici  della  malattia  di  Bayle. 

<  La  sistemazione  delle  idee  deliranti  di  persecuzione  in  deliri  armonica- 
«  mente  elaborati  avviene  di  rado  —  dicono  BalleteMorselli  —  ma  sembra 
«  che  sia  talvolta  tanto  perfetta  da  trarre  in  errore  e  far  scambiare  una  pa- 
*.  ralisi  per  una  paranoia  tardiva  a  evoluzione  cronica  (2)  »  ;  «  Le  differenze 
«  fra  i  due  deliri  (il  delirio  persecutorio-grandioso  del  paranoico  e  quello  pro- 
«  dromico  della  paralisi)  non  istanno  —  dicono  Tanzi  e  Riva  (3)  —  nella 
4c  loro  natura  athiale^  ovvero  nei  loro  caratteri  psicologici  considerati  in  un  dato 
«  momento-  ma  bensì  nella  loro  genesi  e  nel  decorso,,.  ». 

Queste  poche  parole  di  citazione  —  che  in  ogni  trattato  di  Psichiatria 
possono  trovare  conferma  —  oltre  che  dire  della  eventuale  esistenza  di  un 
delirio  paranoico  come  prodromo  di  demenza  paralitica,  bastano  per  dimostrare 
come  la  rarità  di  esso,  la  sua  possibile  perfetta  somiglianza  con  la  Paranoia,  la 
difficoltà  delia  diagnosi  differenziale  rendano  facilissimo  Terrore;  se  a  ciò  s'ag- 
giunga la  lunghezza  anormale  e  la  stabilità  nel  decorso  di  tale  periodo  prodro- 
mico,  cosi  che  —  come  nel  caso  presente  —  vengano  a  mancare  per  tanto 
tempo  i  necessari  sussidi  della  evoluzione  del  delirio,  le  probabilità  dell'errore 
crescono  fuor  di  misura  e  lo  giustificano. 

Ma  un  sintoma  —  abbiamo  detto  in  principio  —  avrebbe  forse  potuto 
anticipare  la  diagnosi  di  demenza  paralitica,  a  malgrado  dell'  anormalità 
dell'  inizio  e  del  decorso  dei  prodromi  ;  ed  è  appunto  quel  fenomeno  delle 
eruttazioni  caratteristiche,  reputato  da  prima  isterico  e  che  per  un  momento 
fece  tener  sospesa  la  diagnosi  di  frenosi  istericii. 

Come  abbiamo  accennato,  Pitres  nel  1895(4)  lo  descrisse  con  minuta 
esattezza;  e  in  due  individui,  dei  quali  era  il  principale  indizio  dì  malattia 
isterica,  ne  studiò  la  genesi  e  il  meccanismo.  Lo  schema  del  fenomeno  con- 
siste in  questo:  l'infermo  inghiottisce  dell'aria  e  poi  la  erutta.  Naturalmente 
l'aria  può  venire  dal  polmone  o  da  l'esterno  e  in  queste  due  circostanze  ve- 
diamo —  riassumendo  l'iniei,.."i'a'''one  di  Pitres  —  che  il  meccanismo  fun- 
zionale è  un  po'  diverso:  nel  1°  caso,  una  certa  quantità  d'aria  è  arrestata  sul 
principio  della  espirazione  nella  cavità  faringo-esofagea,  gli  orifici  della  quale 
sono  chiusi  dalla  contrazione  combinata  dei  muscoli  del   velo  pendulo,  della 


(t)  BBLKOwsKif  Centrallfl.  fUr  Nvrvtnhtiìk.  und  Pgyehiatrie,  18M. 

(2)  Ballbt  e  MOB6ELU,   Paraliti  generale  progressiva  e  psieosU   Trattato  di  Charcot^ 
Bono  hard  e  B  rissa  a  ti,  tradasione  italiana,  voi.  VI.  parte  111,  pag.  34. 

(3)  Taszi  e  Riva,  La  paranoia.  (Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  anno  X,  fase  3,  pag.  816). 

(4)  F1TKE8,  Le  Progrls  midicalt  n.  2,  1895. 
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glottide  e  della  base  della  lingua.  Allora  una  contrazione  brusca  dei  costrittori 
della  faringe  scaccia  l'aria  accumulata  e  questa,  per  le  vibrazioni  che  imprime 
alle  pareti  circondanti  rorificio  supero-anteriore  della  cavità,  sfugge  in  guisa 
di  eruttazione  faringo-esofagea  più  o  meno  sonora.  Se  poi  l'orificio  boccale  non 
s'apra  in  tempo  opportuno,  l'aria  si  trova  compressa  e  cacciata  in  fondo  a  l'eso- 
fago e  passa  a  traverso  il  cardias  nello  stomaco;  accumulata  quivi  in  quantità 
sufficiente,  viene  poi  emessa  come  eruttazione  gastrica. 

La  deglutizione  dell'aria  proveniente  da  l'esterno  è  preceduta  da  uno 
sforzo  d'aspirazione  toracica  ;  restando  chiusa  la  glottide  il  vuoto  intratora- 
cico si  esagera,  ne  cresce  la  pressione  negativa,  l'esofago  tende  a  trasformare 
il  suo  lume  virtuale  in  reale  e  provoca  un  richiamo  d'aria  esteriore.  Ces- 
sando dì  prodursi  l'aspirazione  toracica,  l'aria  racchiusa  nella  cavità  faringo- 
esofagea  può  essere  espulsa  immediatamente  fuori  o  —  come  dianzi  —  ricac- 
ciata nello  stomaco. 

Il  Dott.  Obici  (1)  descrisse  nello  stesso  anno  un  altro  caso  e  —  pur  non 
essendo  completamente  d'accordo  in  tutti  i  punti  della  interpretazione  di  tal 
meccanismo  fisiologico  —  conviene  anch' egli  nella  spiegazione  causale  di  Pi- 
tres,  il  quale  riferisce  il  fatto  complessivo  a  «  un  ensemble  de  spasmes  muscu- 
«  laires  systématiquenient  harmonisés  de  fa^tan  à  provoquei*  alternativemenl  la  dégìu- 
«  tition  de  quantités  plus  ou  moins  graudes  d'air  atmosphérique  ».  Anche  nel  caso 
di  Obici  si  trattava  di  un  individuo  che,  fra  varie  note  di  degenerazione, 
presentava  l' isterismo. 

Fin'  allora  non  si  trattava  dunque  che  della  constatazione  di  un  nuovo 
aspetto  della  proteiforme  neurosi,  forse  parzialmente  intraveduto  dagli  autori 
ippocratici  nella  sagoma  del  moi-bus  ructuosus. 

Invece  nel  1899  Séglas(2)  segnalava  questo  sintoma  in  altri  stati  neuro- 
psicopatici e  lo  annunziava  anche  come  prodromo  di  demenza  paralitica  ;  di  più  — 
applicando  al  meccanismo  fisiologico  e  causale  di  Pitres  i  concetti  di  Bris- 
saud  su  la  natura  psichica  e  la  diagnosi  dei  //e  — gli  dava  opportunamente  il 
nome  di  tic  aevofagico. 

Ecco  il  caso  di  Séglas  che  c'interessa  : 

Uomo  di  34  anni  ;  si  consulta  per  il  tic  aerofagico,  che  lo  molesta  da  alcune 
settimane,  indipendentemente  da  qualsiasi  disturbo  gastrico,  e  si  fa  più  frequente 
negli  stati  emozionali  ;  era  stata  diagnosticata  in  lui  —  per  tale  fenomeno  — 
la  neurastenia.  L'  A.  riscontrò  sintomi  generali  neurastenici  e  qualche  idea 
ipocondriaca  ;  una  certa  mobilità  e  mancanza  di  logica  nelle  idee  ipocondriache, 
il  loro  contrasto  con  le  reazioni  emotive  associate,  alcuni  segni  di  smemora- 
tezza,  una  certa  libertà  nuova  di  linguaggio  e,  più  che  tutto,  la  notizia  di  un 
recentissimo  leggero  ictus^  lo  indussero  a  pensare  a  la  demenza  paralitica.  In- 


(1)  Obici.  Meeeolanze  di  forme  degenerative  nello  stesso  inditiduo,  endtationi  isteriche.  (Bol- 
lettino del  Maoiooinio  di  Ferrara,  fase.  1-2,  1895). 

(2)  SÉGLAS,  Paralysie  generale  et  tic  aérophagiqne.  (La  Semaine  medicale,  pag.  9,  1899). 
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fatti  presto  apparvero  chiari  segni  di  demenza  e  sintomi  fisici;  l'infermo  mori 
dopo  un  anno  per  un  nuovo  ictus  apoplettiforme. 

Tutti  conoscono  la  frequenza  dei  tic  negl'  infermi  di  malattie  nervose  e 
mentali  e  noi  stessi  di  sfuggita  ne  abbiamo  fatto  parola  altrove  (1);  ma  l'esi- 
stenza di  tic  nel  periodo  prodromicò  delia  demenza  paralitica  è  un  particolare 
clinico  che —  come  dice  anche  Séglas  —  non  sembra  aver  fissato  troppo  l'at- 
tenzione degli  osservatori. 

Eppure  Br  issa  ad  avverte  di  stare  guardinghi  davanti  a  malati  di  tale 
specie  e  di  sospettare  qualche  cosa  di  assai  più  grave  del  semplice  fenomeno 
spastico  (2).  Attenendoci  infatti  al  suo  concetto  —  che  nel  tic  sia  a  tener  conto 
del  fenomeno  fisico  e  del  fatto  mentale  concomitante  e  che  il  suo  sostrato  ana- 
tomico non  sia  in  un  arco  reflesso  inferiore,  ma  in  una  anastomosi  cortico-spi- 
nale —  la  diffidenza  è  savia,  ed  è  giusto  che  si  volga  il  pensiero  a  quelle  ma- 
lattie le  quali,  come  le  psicosi,  hanno  localizzazione  presumibilmente  corticale 
e  massime  a  la  demenza  paralitica,  dove  la  presunzione  si  muta  in  fatto  ana- 
tomico. 

La  presenza  del  tic  aeivfagico  constatata  fino  dal  primo  esame  nella  nostra 
inferma  costituiva  appunto  il  primo  anello  della  catena,  che  svolgendosi  a  tra- 
verso il  delirio  persecu torio-grandioso,  doveva  continuarsi  con  lo  stato  attuale 
di  paralisi  progressiva.  Quel  segno  era  una  premonizione;  e  fu  ventura  che  — 
pure  ignorandolo  ed  emettendo  un  diverso  giudizio  di  diagnosi  per  la  impo- 
nenza del  quadro  paranoico  —  si  avesse  a  pronunziare  una  prognosi  infausta 
almeno  quo  ad  valetudinem  ;  la  correzione  della  diagnosi  non  importa  ora  che 
una  correzione  della  prognosi  quo  ad  vitam. 

11  risultato  pratico  che  viene  dallo  studio  del  nostro  caso  è  quello  di  aggiun- 
gere una  conferma  di  più  a  la  conoscenza,  forse  povera  di  documenti,  che  una 
vera  e  propria  sindrome  paranoica  può  sostituirsi  ai  prodromi  più  volgari  della 
demenza  paralitica  e  di  stabilire—  insieme  a  Séglas —  che  il  He  aerofagico 
può  esserne  una  delle  manifestazioni  iniziali. 

Certo  la  presenza  di  questo  tic  non  deve  essere  tenuta  in  conto  di  un 
carattere  di  valore  assoluto  o  patognomonico,  poiché  esso  è  stato  riscontrato 
prima  di  tutto  nell'isterismo  e  poi  in  vari  altri  stati  psicopatici  (3  casi  dì 
Séglas (3):  idee  ossessive,  delirio  ipocondriaco,  delirio  paranoide);  ma  potrà 
assumere  quel  valore  semeiologico  relativo,  che  si  suole  riconoscere  tanto  util- 
mente ad  altri  segni,  come  a  un  attacco  di  emicrania  oftalmica,  a  una  paresi 
oculare,  a  uno  stato  nevralgico  o  vertiginoso,  a  un  mutamento  improvviso  del 
carattere  o  della  condotta. 


(1)  TAUBBOni  e  Lambbakzi,  Una  anomalia  del  muscolo  pellicciaio.  (Bollettino  del  Manicomio 
di  Ferrara,  fase.  I,  1899). 

(2)  Brissaud,  Lenona  wr  lea  maladiea  nerveuges,  voi.  1, 1895,  pag.  620.  Cfr.  tutta  la  belliMìma 
lezione  XXIV. 

(3)  Loco  eitato. 
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RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  O.  Kohnstainiiiy  Ueber  die  Coordinationskerne  des  Uirnstammea  und  die 
absteigenden  Spinalbahnen.  Nach  den  Ergebnissen  der  combinierten  Dege- 
nerationsmethode.  —  «  Monatsschrift  far  Psychiatrie  und  Neurologie  », 
Bd.  Vili,  H.  4,  1900. 

L' A.  ha  studiato  nel  coniglio  V  origine  e  il  decorso  delle  vie  spinali  di- 
scendenti, mediante  il  metodo  delie  cosi  dette  degenerazioni  combinate,  fon- 
dato cioè  sullo  studio  delle  alterazioni  cellulari  che  si  osservano,  in  seguito  ad 
emisezione  completa  o  parziale  del  midollo  spinale,  nei  nuclei  grigi  situati  al 
di  sopra  del  punto  leso,  e  d' altra  parte  sullo  studio  della  degenerazione  secon- 
daria discendente  dai  fasci  di  fibre  nervose  separati  dai  loro  centri  d' erigine. 

Uemisezione  fu  praticata  di  preferenza  nel  midollo  cervicale  fra  il  1**  e  il 
ly*  segmento.  L'A.  chiama  coordinatrici  le  vie  discendenti  spinali  e  coordinatori 
i  loro  nuclei  d' origine.  Dalla  struttura  delie  cellule  di  questi  nuclei,  molto  si- 
mile a  quella  delle  cellule  d'origine  dei  nervi  motori,  e  dagli  stretti  rapporti 
delle  loro  rispettive  fibre  con  le  cellule  radicolari  anteriori,  TA.  ritiene  che  la 
funzione  delle  vie  discendenti  spinali  deve  presiedere  alla  coordinazione  delle 
varie  specie  di  movimenti. 

Le  cellule  coordinatrici  del  midollo  spinale  sono  localizzate  nei  processu» 
reticiUares,  Esse  formano  tutto  un  sistema  con  quelle  della  formatio  reticu- 
culaìns  del  bulbo  e  del  ponte.  Da  esse  si  originano  il  fascio  marginale  ante- 
riore diLuwenthal^  il  fascio  intermedio-laterale  dello  stesso  A.  (fascio  prepi- 
ramidale di  Thomas)  e  la  zona  limitante  laterale  della  sostanza  grigia.  L'A. 
denomina  questi  fasci  tractus  spino-spinales  che  distingue  in  laterales  e  veiv- 
trales  non  incrociati  e  in  antero-laterales  incrociati. 

Nella  formazione  reticolare  del  bulbo  TA.  distingue  un  nucleo  laterale  e 
un  nucleo  del  rafe.  I  cilindrassi  provenienti  dal  nucleo  del  rafe  discendono 
nella  porzione  dorsale  del  cordone  antero-laterale  spinale,  quelli  provenienti 
dal  nucleo  laterale  decorrono  in  gran  parte  nella  porzione  ventrale  dello  stesso 
cordone,  in  piccola  parte  nella  porzione  dorsale.  Mentre  i  priiai  non  si  incrociano, 
i  secondi  si  incrociano.  Infatti  in  seguito  alla  emisezione  o  alla  sezione  di  un 
quadrante  posteriore  spinale  le  cellule  del  nucleo  del  rafe  degenerano  soltanto 
dal  lato  corrispondente  alla  lesione,  mentre  quelle  del  nucleo  laterale  degene- 
rano d'  ambo  i  lati. 

In  seguito  alla  emisezione  degenerano  anche  alcune  cellule  del  nucleo  del 
cordone  anteriore,  il  quale,  secondo  l'A.,  fa  parte  del  nucleo  reticolare  laterale. 

Il  nucleo  diDeiters  invia  la  maggior  parte  dei  cilindrassi  provenienti  dalla 
sua  porzione  dorso-frontale  nel  cordone  anterolaterale  (parte  ventrale)  deUo 
stesso  lato,  mentre  le  fibre  provenienti  dalla  sua  porzione  ventro -caudale  si 
distribuiscono  in  egual  quantità  nel  cordone  anterolaterale  d' ambo  i  lati.  La 
porzione  dorso-frontale  non  va  confusa  col  nucleo  di  Bechterew,  il  quale  in 
seguito  all' emisezione  del  midollo  resta  normale.  Normali  pure  restano  i  nuclei 
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centrali  del  cervelletto;  per  oonsegaenza  essi  non  danno  origine  ad  alcnna  via 
spinale.  Il  tragitto  delle  fibre  provenienti  dal  nucleo  di  Deiters  nel  cordone 
antero-laterale  corrisponde  alla  via  detta  da  Thomas  cerebello-spinale  (por- 
zione laterale  della  zona  marginale  ventrale),  la  quale  dovrebbe  chiamarsi  in- 
vece via  vestibolo-spinale.  Una  parte  delle  fibre  del  nucleo  di  Deiters  (quelle 
cioè  provenienti  dalla  sua  porzione  ventro-caudale)  vanno  nei  fasci  longitudi- 
nali posteriori  :  nella  emisezione  e  sezione  di  un  quadrante  spinale  degenerano 
dal  lato  della  lesione  alcune  cellule  del  gruppo  nucleare  mesencefalico  del  tri- 
gemino. Esse  si  distinguono  da  quelle  del  trigemino  per  il  loro  tipo  motorio,  e 
per  la  posizione  laterale  dorsale  rispetto  a  quelle  del  V.  L'A.  le  chiama  nudeus 
spinalis  tecti. 

Queste  cellule  rappresentano  dunque  il  nucleo  d'origine  di  fibre  che  decor- 
rono nel  cordone  anteriore  dello  stesso*  lato. 

Dal  lato  opposto  alla  emisezione  degenerano  completamente  le  cellule  della 
porzione  caudale  del  nucleo  rosso  della  cuffia  e  parte  di  quelle  della  porzione 
frontale,  le  quali  hanno  un  tipo  motorio.  I  cilindrassi  del  nucleo  rosso  di  un  lato 
vanno  a  finire  nel  cordone  laterale  del  lato  opposto. 

Secondo  l'A.,  il  decorso  di  queste  fibre  corrisponde  a  quello  già  descritto  da 
Held,  esse  cioè  passano  nella  metà  opposta  in  corrispondenza  deirincrociamento 
della  cuffia  di  Forel,  decorrono  poscia  nel  territorio  del  lemnisco  laterale,  for- 
mano nel  bulbo  il  fascio  aberrante  del  cordone  laterale  di  Monakow,  situato  al 
lato  dorso-ventrale  dell'oliva  inferiore  e  nel  midollo  spinale  percorrono  il  fascio 
intermedio  laterale  di  Lowenthal  (fascio  prepiramidale  di  Thomas).  L'A. 
chiama  questa  via  tegmento-spinale.  Il  nucleo  rosso  quindi  non  invia  al  cervel- 
lettOi  ma  riceve  da  esso  (nucleo  dentato  del  lato  opposto)  le  fibre  che  percor- 
rono il  peduncolo  cerebellare  superiore.  Esso  inoltre  sta  in  connessione  con 
la  corteccia  cerebrale  mediante  vie  corbicofughe  e  fors'  anche  mediante  fibre 
corticopete. 

Nella  regione  della  porzione  caudale  della  commissura  posteriore  degene- 
rano, in  seguito  all'  emisezione,  dallo  stesso  lato  della  lesione,  le  cellule  di  un 
nucleo  situato  al  lato  dorsale  del  nucleo  rosso  (nucleo  del  fascicolo  longitudi- 
nale, che  è  tutt'  uno  col  nucleo  della  commissura  posteriore).  Il  detto  nucleo 
invia  la  maggior  patte  delle  sue  fibre  nel  cordone  anteriore  omolaterale  del 
midollo  cervicale.  Con  la  degenerazione  di  questo  nucleo  è  dimostrato  che 
da  esso  si  originano  una  gran  parte  delle  fibre  del  fascio  longitudinale  poste- 
riore. Nessuna  fibra  di  questo  fascio  proviene  invece  dal  nucleo  dell'  oculomo- 
torio.  Il  detto  sistema  è  costituito  da  neuroni  coordinatori  ascendenti  e  discen- 
denti. Esso  è  un  vero  fascio  di  associazione  di  neuroni  di  varia  direzione,  ma 
funzionalmente  equivalenti.  Dai  nuclei  dei  nervi  cerebrali  non  si  origina  al- 
cuna fibra  dei  cordoni,  ma  soltanto  fibre  nervose  periferiche.  Le  loro  reciproche 
connessioni  hanno  luogo  con  T  intermezzo  di  speciali  neuroni  coordinatori. 

Il  talamo  ottico  non  presentando  cellule  degenerate  in  seguito  air  emise- 
zione spinale,  non  fa  parte  dei  nuclei  coordinatori  spinali. 

Cosi  pure  fibre  spinali  non  derivano  dalle  olive  inferiori  e  superiori,  dai 
nuclei  del  ponte,  dal  nucleo  arciforme  e  dalla  substantia  nigra. 

Le  degenerazioni  cellulari  dei  nuclei  coordinatori  del  tronco  cerebrale  con- 
secutive a  sezione  trasversa  del  midollo  dorsale  inferiore  sono  scarsissime. 

La  funzione  coordinatrice  delle  vie  spinali  discendenti  è  dimostrata  da  espe- 
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rienze  fisiologiche  (Gad).  Le  celiale  coordinatrici  della  formazione  reticolare 
del  bulbo  debbono  esser  considerate  come  stazioni  di  scarico  dei  centri  regola- 
tori vegetativi.  Il  più  importante  di  qaesti,  il  centro  respiratorio,  è  localizzato 
principalmente  nella  formatio  reticularis  grisea.  Le  fibre  della  via  respiratoria 
spinale  sono  diffuse  per  tutto  il  territorio  della  via  reticolo-spinale,  cioò  per 
tutto  il  cordone  anterolaterale,  e  non  già  soltanto  nelle  maglie  dei  processi 
reticolari  spinali,  pei  qaali  non  decorrono  fibre  spinali  lunghe.  Le  cellule  dei 
processi  reticolari  rappresenterebbero  stazioni  intermedie  {Schaltstationen). 

Il  centro  secondario  dei  rami  cardiaci  del  vago  è  localizzato  nelF  nomo  con 
grande  verosimiglianza  nella  formazione  reticolare  del  midollo  cervicale  superiore. 

La  via  cerebello-vestibolo-spinale  presiede  alla  coordinazione  subcorticale 
dei  movimenti  di  rotazione  attorno  all'asse  del  proprio  corpo  e  a  quella  dei 
movimenti  per  l'orientazione  nello  spazio  ;  la  via  cerebelio-tegmento*spinale  in- 
vece presiede  alla  coordinazione  subcorticale  dei  movimenti  delie  estremità. 

Il  fascio  longitudinale  posteriore  rappresenta  anzitutto  una  via  di  coordi* 
nazione  per  i  movimenti  degli  occhi,  delia  testa  e  del  tronco,  che  servono  al- 
l'orientazione nello  spazio.  Il  nucleo  del  fascio  longitudinale  posteriore  proba- 
bilmente rappresenta  un  centro  riflesso  per  la  reazione  papillare  alla  luce. 

BighettL 

2.  A.  K51liker,  Sulla  presenza  di  un  gran  numero  di  fibre  nervose  a  mielina  nello 
strato  molecolare  del  cervelletto  dei  Monoiremi  e  di  un  Marsupiale»  —  €  Eicer* 
che  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani  »,  Milano,  1900. 

Nelle  sezioni  trasversali  e  longitudinali  delle  lamelle  cerebellari  dei  Mo- 
notremi  e  di  un  marsupiale  l'A.  ha  trovato  un  numero  enorme  di  fibre  a  mie- 
lina,  messe  in  evidenza  col  metodo  di  Weigert.  Le  fibre  longitudinali  si 
trovano  di  preferenza  nelle  sezioni  longitudinali  delle  lamelle,  le  fibre  radiali 
nelle  trasversali.  Ve  ne  sono  poi  molte  obliqae  in  tutti  i  sensi.  Seguendo  per 
un  certo  tratto  una  di  queste  fibre,  specialmente  se  di  grande  calibro,  si  trova 
che  apparisce  come  segmentata  e  interrotta  a  tratti  assai  eguali  da  un  corto 
intervallo  chiaro  che  ricorda  gli  strozzamenti  di  Ranvier.  Però  è  impossibile 
anche  coi  più  forti  ingrandimenti  vedere  una  continuità  fra  i  diversi  segmenti. 
Questo  aspetto  confermerebbe  l'opinione  di  Ramon  che  ammette  una  segmen- 
tazione anche  nelle  fibre  mìeiiniche  degli  organi  centrali.  Un  piccolo  numero 
di  fibre  a  mielina  esiste  anche  nell'uomo,  ed  ò  probabile  che  ciò  si  avveri 
anche  in  certi  mammiferi.  In  altri  marsupiali  esaminati  dall' A.  il  cervelletto 
non  presentava  affatto  la  particolarità  di  struttura  detta  sopra.  Tutte  queste 
fibre  in  ogni  modo  e  qualunque  sia  il  loro  numero  non  possono  aver  altro  valore 
che  quello  di  fibre  centripete,  e  siccome  si  trovano  egualmente  numerose  in 
tutte  le  circonvoluzioni  si  può  ritenere  che  esse  fanno  parte  di  tutte  le  con- 
nessioni del  cervelletto  e  si  trovano  perciò  in  tutti  e  tre  i  suoi  peduncoli. 

Camia, 
Psicologia  e  Fisiologia. 

8.  G.  MingasBini,  Contributo  alla  fisiopatologia  del  linguaggio»  ^  «  Ricerche 
di  fisiologia  e  scienze  affini  dedioat-e  al  prof.  Luciani  »,  Milano,  1900. 

In  una  malata  di  46  anni  che  in  vita  aveva  presentato  sintomi  di  tumore  ce- 
rebrale, ma  nessun  fenomeno  di  afasia,  all'autopsia  fu  trovato  dall' A.  un  sar- 
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coma  ohe  si  era  sviluppato  fra  la  circonvolnzione  frontale  media  e  V  inferiore 
di  sinistra,  e  ohe  aveva  allontanate  ed  enormemente  schiacciate  queste  due 
circonvoluzioni  in  tutta  la  loro  estensione.  La  malata  non  era  mancina. 

L'A.  sostiene  che  la  funzione  del  linguaggio,  comune  nei  primi  anni  di  età  ad 
ambedue  i  lobuli  di  Brooa,  viene  a  poco  a  poco  sottratta  dal  cervello  destro 
per  concentrarsi  in  quello  sinistro,  in  modo  cioè  che  il  lobulo  di  Broca  di  de- 
stra perde  a  poco  a  poco  le  sue  connessioni  funzionali  (non'anatomiche)  col  centro 
yerbo-aoustioo  (e  ideogeno)  di  sinistra,  rimanendo  soltanto  in  sinergia  fun- 
zionale col  lobulo  sinistro  di  Broca  ed  abbassato  cosi  a  livello  di  centro  au- 
tomatico del  linguaggio.  Nel  caso  citato  la  sostituzione  di  funzione  da  sinistra 
a  destra  si  era  potuta  effettuare  completamente  perchò  il  neoplasma  aveva 
impiegato  parecchi  anni  per  isvolgersi  dal  centro  alia  periferia.  Accettando  il 
postulato  sostenuto  dall' A.  si  vengono  a  spiegare  quei  fenomeni  stcani  e  poco 
chiari  che  si  trovano  citati  dai  vari  autori  nei  numerosi  casi  noti  di  afasia  : 
per  esempio,  perchò  l'afasia  si  dissipi  più  presto  nei  fanciulli  alquanto  at- 
tempati che  in  quelli  di  età  molto  tenera.  Se  si  suppone  poi  ancora  che  nei 
primordi  dell'  umanità  i  centri  del  linguaggio  siano  egualmente  ripartiti  nei 
due  emisferi  cerebrali  si  viene  a  rivestire  di  maggiore  certezza  l'ipotesi  su- 
esposta e  si  spiega  la  persistenza  della  funzione  bilaterale  assai  più  lunga 
degli  altri  atavismi,  ponendo  mente  che  si  tratta  di  un  fatto  neofìletico.  11 
centro  della  parola  si  è  poi  localizzato  a  sinistra,  perchò  si  ò  in  tal  modo 
posto  in  quel  lato  dove  i  centri  motori  sono  più  sviluppati,  mentre  il  linguag- 
gio musicale,  che  gode  di  una  vita  meno  antica  del  linguaggio  parlato,  non  si 
ò  ancora  localizzato  a  sinistra,  ma  ora  ò  prevalente  da  un  lato,  ora  dall'  altro. 

Camia, 

4.  Th.  ElBenhauB,  Ueber  Verallgemeinerung  der  GefUhle.  -  «  Zeitschrift  fiir 

Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane  »,  Bd.  XXIV,  H.  8  u.  4, 1900. 

Anche  i  sentimenti  come  le  immagini  psichiche  subiscono  il  processo  del- 
l'astrazione, della  generalizzazione.  Ma  sono  le  idee,  che  diventando  più  gene- 
rali provocano  sentimenti  corrispondentemente  più  generali,  ovvero,  indipen* 
dentemente  da  immagini  intellettuali,  ò  dall'associazione  diretta  di  singoli 
sentimenti  particolari  che  si  producono  dei  sentimenti  generali?  L'A.  discute 
a  lungo  le  due  ipotesi,  concludendo  che  tutte  e  due  le  possibilità  si  avverano, 
talvolta  contemporaneamente,  talora  isolatamente  in  una  forma.      J,  Fimi. 

5.  L.  J.  Martin  und  G.  E.  KEiiller,  Zur  Analyse  der  UrUerschiedsenipfindlich' 

keit  —  Un  voi.  di  pag.  vi-233.  Barth,  Leipzig,   1899. 

Le  lunghe  e  minuziose  ricerche  sperimentali  degli  AA.  hanno  in  primo 
luogo  un  grande  valore  metodologico.  Esse  sono  state  fatte  per  molto  tempo 
su  16  persone,  e  si  riferiscono  tutte  alla  sensibilità  per  le  differenze  fra  pesi. 
Come  già  MttUer  e  Schumann  avevano  in  parte  dimostrato  {PflUger^s 
ArchiVj  1889)  in  un  lavoro  sullo  stesso  argomento,  anche  qui  gli  AA.  confer- 
mano con  nuove  prove  e  in  maniera  più  decisa  un  fatto  che  costituisce  la 
conclusione  principale  del  lavoro.  Il  confronto  che  si  fa  tra  due  serie  di  impres- 
sioni ò  esclusivamente  determinato  dal  valore  soggettivo  assoluto  di  qualche 
elemento  faciente  parte  del  materiale  di  confronto. 
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Fra  le  numerose  conclusioni  parsiali  a  cui  gli  AA.  giungono,  ne  ricordi anoio 
alcune  essenziali. 

Il  riconoscere  Teguagliauza  fra  due  pesi  richiede  più  tempo  ohe  il  ricono- 
scerne la  differenza.  Il  tempo  necessario  al  giudizio  di  confronto  è  tanto  più 
breve  quanto  maggiore  ò  la  differenza  fra  i  pesi.  Tutte  le  altre  condizioni  es- 
sendo uguali,  si  ha  un  giudizio  di  differenza  più  esatto,  facendo  sollevare  il 
peso  di  confronto  più  alto. 

La  differenza  di  peso  che  vale  a  far  dare  un  giudizio  diverso  nel  caso  in 
cui  il  peso  di  confronto  è  il  minore,  è  uguale  alla  differenza  di  peso,  che  serve 
a  far  dare  un  giudizio  di  confronto  diverso  quando  il  peso  di  confronto  è  il 
maggiore.  Era  da  aspettarsi  che  la  somma  dei  casi  esatti  nella  serie  dei  dati 
ottenuti  con  pesi  di  confronto  più  piccoli  fosse  uguale  alla  somma  dei  dati 
esatti  ottenuti  nella  serie  in  cui  i  pesi  di  confronto  erano  i  più  grandi.  Ma 
ciò  invece  si  ha  solo  nella  minoranza  dei  casi,  e  prevalentemente  in  certe  per- 
sone. Alcune  presentano  maggiore  la  prima  somma  (tipi  positivi  degli  AA.)» 
altre  presentano  più  rilevante  la  seconda  (tipi  negativi).  Gli  AA.  credono  di 
riconoscere  fra  i  primi  i  tipi  più  forti  ed  energici  fra  i  loro  soggetti  di  rioerca. 

La  dottrina  di  Miiller  eSchumann,  secondo  cui  la  velocità  del  movi- 
mento fatto  per  sollevare  il  peso  (velocità  dipendente  dal  rapporto  fra  Timpulso 
dato  e  il  peso  assoluto  dell'  oggetto)  ò  il  massimo  fattore  del  giudizio  di  con- 
fronto, è  qui  pure  messa  dagli  AA.  sopra  tutte  le  altre,  come  atta  a  spiegare 
i  fenomeni  studiati.  J.  Pinzi. 

6.  A.  Tsdiermak,  Beitrag  zur  Lehre  vom  Langshoropter.  —  e  Archiv  fur  die 

gesammte  Physiologie  »,  Bd.  LXXXI,  H.  6  u.  7,  1900. 

Oltre  a  una  parte  metodologica  importantissima  per  la  questione  della 
misura  delle  percezioni  di  distanze  in  profondità,  il  lavoro  del  T.  contiene 
una  serie  di  esperienze  e  di  considerazioni  critiche  conducenti  alla  conclusione 
che  la  localizzazione  in  pi^ofondità  perde  tanto  più  di  sicurezza  e  mostra  nei 
dati  una  tanto  maggiore  ampiezza  di  oscillazioni,  quanto  più  breve  è  la  du- 
rata delle  impressioni  e  quanto  più  queste  hanno  luogo  eccentricamente. 

J,  Fimi. 

7.  H.  Munk,   Die  Erscheinungen  bei  kurzer  Keizung  des  Sehorgans.  —  e  Zeit- 

schrift  fùr  Psychologie  uud  Physiologie   der  Sinnesorgane  »,  Bd.  XXIII, 
H.  1  u.  2.  1900. 

L'A.  esamina  sperimentalmente  i  fenomeni  ottici  che  seguono  immediata- 
mente ad  una  eccitazione  visiva,  cioè  le  cosidette  immagini  consecutive  positive 
e  negative.  Variandone  le  condizioni,  egli  ha  potuto  stabilire  che  l'apparire 
delle  tre  immagini  consecutive  dipende  solamente  dalla  differenza  di  luminosità 
fra  l'oggetto  e  il  fondo  sa  cui  si  vede.  Diminuendo  questa  differenza,  il  feno- 
meno ottico  consecutivo,  pur  presentando  oscillazioni,  è  unico  e  continuo.  L'azione 
di  questa  differenza  di  chiarezza  si  manifesta  sopratutto  nell'ulteriore  comparsa 
di  un  contrasto  più  forte.  In  generale  se  si  manifesta  una  immagine  negativa, 
essa  apparisce  dopo  le  immagini  positive.  Anche  esperimentando  con  stimoli 
colorati,  TA.  ha  ottenuto  risultati  perfettamente  analoghi.  E  cioè:  la  condizione 
per  la  comparsa  della  fase  complementare  nelle  immagini  successive  a  eccita- 
mento momentaneo  della  retina,  sta  nella  differenza  di  chiarezza  fra  il  punto 
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medio  e  il  fondo  oircoetante.  I  colori  complementari  compaiono  nella  fase  di 
contrasto,  per  cai  in  qnesta  si  ha  una  immagine  positiva  a  colori  complementari. 
Non  c'è  qui,  dice  l'A.,  contraddizione,  perchè  il  contrasto  nel  campo  di  uno 
speciale  senso  cromatico  non  è  per  so  in  grado  di  provocare  una  fase  compie* 
montare.  Il  contrasto  comparisce  già  durante  la  stimolazione.  Una  immagine 
complementare  negativa  si  osserva  sempre,  quando  c'è,  dopo  le  fasi  positive. 

J,  Pinzi, 

8.  L.  Steffens,  Ueher  die  motorische  Einatellung,  —  <  Zeitschrift  fiir  Psycho- 

logie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane»,  Bd.  XXin,  H.  4,  1900. 

Già  molti  AÀ.  in  esperienze  fisiologiche,  e  Mùller  e  Schumann  in  ri- 
cerche psicologiche  avevano  creduto  di  poter  ammettere  che  dopo  la  ripeti- 
zione continuata  di  un  dato  movimento  si  stahilisce  in  centri  subcorticali  una 
disposizione  o  tendenza  alla  riproduzione  automatica  di  tale  movimento.  L'A.  esa- 
mina qui  il  problema  con  lunghissime  ricerche  su  parecchie  persone,  e  stabilisce 
una  serie  di  conclusioni  di  cui  ecco  le  principali.  L'attitudine  alla  ripetizione 
automatica  di  un  movimento  non  si  trasporta  all'organo  corrispondente  delia 
metà  opposta  del  corpo.  Una  serie  di  esperienze  fatte  con  un  lato  della  persona 
paò  influire  sopra  una  serie  successiva  fatta  con  1'  altro  lato  solamente  in  con- 
seguenza dei  giudizi  acquisiti  su  impressioni  di  peso  (esperimentando  sul  senso 
di  peso  e  facendo  compiere  movimenti  uguali  nel  sollevare  oggetti).  Movi- 
menti o  serie  di  movimenti  in  via  di  diventare  automatici,  imparati  in  tempi 
diversi  si  comportano  per  sé  stessi  e  reciprocamente  come  le  tendenze  riprodut- 
tive di  diversa  età  pertinenti  alla  memoria  propriamente  detta.  Finalmente  l'A. 
dimostra  come  nel  frazionare  il  lavoro  motorio  che  lascia  l'attitudine  alla  sua 
riproduzione  automatica  nei  centri  subcorticali,  la  condizione  più  favorevole  è 
la  divisione  regolare  per  quantità  e  per  intervalli.  J.  Finssi, 

9.  li.  Merzbaolier,  Ueber  die  Beziehungen  der  Sinnesorgane  zu  den  Beflexbe- 

wegungen  des  Frosches.  —  «  Archi v  fiir  die  gesammte  Physiologie  »,  Bd. 
LXXXI,  H.  4  u.  B,  1900. 

L'attività  reflessa  dei  centri  midollari  è  eccitata  dalle  sensazioni  tattili/ 
usuali  come  pure  da  qualsiasi  altro  stimolo  sensitivo,  e  questi  stimoli  si  som- 
mano, siano  essi  di  natura  uguale  o  di£Eerente.  L'A.  con  convenienti  disposizioni 
sperimentali  dimostra  che  un  centro  motore  midollare  può  essere  messo  in  at- 
tività reflessa  da  sole  sensazioni  visive,  senza  il  concorso  di  alcun  altro  stimolo. 
La  stimolazione  dell'occhio  aumenta  notevolmente  l'attività  di  un  centro 
motore  che  venga  contemporaneamente  messo  in  funzione  anche  da  stimoli 
tattili.  Se  invece  gli  occhi  si  trovano  sotto  un'azione  moderata  e  uniforme  di 
luce,  allora  essi  diminuiscono  l'attività  di  un  centro  motore  eccitato  nello  stesso 
tempo  da  stimoli  tattili. 

L'azione  reciproca  di  uno  stimolo  ottico  e  di  uno  tattile  è  analoga  a  quella 
fra  due  stimoli  tattili.  J.  Fimi. 

10.  G.  Tana!,  Il  tempo  latente  e  l'energia  delle  reazioni  volontarie.  —  <  Ricer- 
che di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani»,  Milano,  1900. 

L'A.  adoperò  l'ergografo  di  Mosso  per  misurare  l'energia,  cioè  l'ampiezza 
e  la  durata,  dello  sforzo  reattivo.  Adattando  poi  un  segnale  Desprez  in  luogo 
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dell'  asta  scrivente  ordinaria,  potò  ottenere  sullo  stesso  tracciato  ancbe  l' indi- 
cazione del  tempo  latente.  Cosi  fu  in  grado  di  confrontare  tra  di  loro  i  tre 
elementi  della  reazione:  tempo  perduto,  ampiezza  e  durata.  Le  ricerche  furono 
fatte  in  tre  soggetti  non  prevenuti  dello  aoopo,  i  quali  avevano  per  consegna  di 
reagire  al  più  presto  possibile  senza  curarsi  d'altro.  Sebbene  il  peso  da  aollevare 
e  l'intensità  dello  stimolo  (sonoro)  fossero  costanti,  e  si  lasciasse  passare  un 
lungo  intervallo  fra  uua  reazione  e  l'altra,  pure  le  reazioni  furono  diverse  fra 
di  loro.  L'  elemento  che  variò  meno  fu  l'intensità  della  reazione,  quello  che 
variò  di  più  fu  il  tempo  latente.  La  durata  presentò  una  variabilità  intermedia. 
In  conclusione  il  tempo  latente,  perchò  più  strettamente  legato  colle  vicissitu- 
dini dell'attività  psichica,  è  fra  i  momenti  esplorabili  di  una  reazione  volontaria 
quello  che  meglio  si  presta  alle  induzioni  d!ordine  psicologico.  Ciò  giustifica  la 
trascuranza  in  cui  furono  sempre  tenuti  gli  altri  due  :  ma  questa  trascnranza, 
non  ammissibile  a  priori^  avrebbe  lasciato  dei  dubbi  non  indifferenti  sul  valore 
psicologico  della  psicometria,  qualora  la  maggior  variabilità  del  tempo  latente 
non  fosse  stata  dimostrata  coll'esperimento.  Camia, 

11.  M.  B.  BeminBone,  La  corteccia  cerebrale  come  organo  d'inibizione.  — 
<  Ricerche  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani  »,  Mi- 
lano, 1900. 

La  cocaina,  applicata  in  soluzione  direttamente  sulla  zona  motrice  o  sui 
lobi  posteriori  della  corteccia,  produce  un  arresto  completo  dell'  eccitabilità 
elettrica  diretta  della  zona  motrice  stessa.  Poiché  i  fenomeni  di  deficienza  nel 
sistema  nervoso  sono  permanenti,  non  conviene  riferirsi  a  questi  per  interpre- 
tare il  fatto  suesposto;  trattandosi  di  uua  modificazione  puramente  temporanea, 
l'A.  trova  più  giusto  ascriverlo  ai  fenomeni  di  inibizione.  Egli  non  accetta  la 
teoria  di  Bel  mondo  (il  quale  però  sullo  stesso  argomento  ha  ottenuto  risultati 
sperimentali  molto  diversi)  per  cui  la  cocaina  agirebbe  paralizzando  non  le 
cellule  motrici,  ma  le  cellule  sensitive  e  il  reticolo  con  funzione  afferente  che 
da  queste  dipende,  diminuendo  il  tono  che  deriva  alle  cellule  motrici  dair  af- 
flusso continuo  degli  stimoli  portati  dalle  vie  sensitive. 

Qnale  sia  poi  il  meccanismo  di  produzione  di  tale  fenomeno  inibitorio,  se 
cioè  si  tratti  di  una  azione  paralizzante  istantanea  della  cocaina  nella  corteccia 
o  di  uno  stato  d'eccitamento  che  non  apparisce  all'esterno  per  l'anestesia  ciò- 
roformica  in  cui  si  trova  1'  animale  su  cui  si  sperimenta,  e  che  interferisce 
collo  stimolo  elettrico  successivo  in  modo  da  impedire  la  reazione  motrice  che 
dovrebbe  ad  esso  seguire,  non  è  possibile  per  ora  stabilire,  e  ciò  non  deve  recar 
sorpresa  perchè  sotto  il  termine  di  inibizione  si  deve  intendere  non  una  pro- 
prietà degli  elementi  nurvosi,  ma  una  manifestazione  che  dipende  dalle  molte- 
plici relazioni  di  questi  elementi  fra  loro.  Il  fatto  poi  che  anche  i  lobi  poste- 
riori della  corteccia  esercitano  un'azione  d'arresto  sui  movimenti  provocati 
per  eccitamento  delle  regioni  motrici,  si  può  spiegare  coli' esistenza  di  vie  ner- 
vose di  connessione  fra  le  varie  regioni  della  corteccia,  la  quale  in  tal  modo 
vien  considerata  come  un  centro  nervoso  funzionalmente  unico.  Di  più  inten- 
dendo l' inibizione  come  V  esplicazione  di  una  delle  modalità  di  funzione  del- 
l' elemento  nervoso,  capace  di  manifestarsi  con  meccanismi  diversi,  resta  eli- 
minata la  questione  dell'  esistenza  di  speciali  centri  inibitori.  Camia, 
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12.  D.  Lo  Monaoo,  Sulla  fisiologia  dei  Calami  ottici,  (Nota  II  preventiva).  ■— 
€  Ricerche  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani  >,  Mi- 
lano, 1900. 

Un  cane,  a  cui  l'A.  aveva  asportato  i  due  pulvinar,  ha  presentato  in  vita 
tatti  i  sintomi  che  si  osservano  nei  cani  privi  dei  glohi  oculari,  più  altri  sin- 
tomi simili  a  quelli  che  si  presentano  nei  cani  operati  di  asportazione  bilaterale 
dei  lobi  occipitali.  Il  cane  in  discorso  non  presentò  mai  sintomi  psichici,  come 
invece  presentano  i  cani  privi  della  corteccia  visiva,  e  poiché  tanto  in  questi 
ultimi,  quanto  nel  cane  senza  pulvinar  ò  interrotta  la  corona  raggiata  del  ta- 
lamo, si  può  con  abbastanza  fondamento  ritenere  che  la  deficienza  della  sfera 
psichica  che  si  osserva  nei  cani  ai  quali  sono  stati  asportati  i  lobi  occipitali 
debba  dipendere  dall'ablazione  di  tutte  quelle  celiale  della  corteccia  che  non 
sono  in  connessione  coi  fasci  cortico-talamici.  Allo  scopo  di  evitare  qualsiasi 
obiezione  sulla  completa  cecità  deiranimale,  l'A.  anticipa  i  risultati  ottenuti 
dalla  necroscopia,  che  svolgere  più  ampiamente  in  altri  suoi  lavori.  I  nervi 
ottici  erano  degenerati  e  i  tubercoli  quadrigemini  atrofici.  Da  tutto  ciò  l'A. 
acquista  la  convinzione  che  lo  studio  metodico  delle  degenerazioni  nel  cervello 
di  questo  cane  permetterà  di  confermare  anche  dal  lato  anatomico  la  teoria  di 
Monakow,  che  la  suddetta  esperienza  ha  già  confermato  dal  lato  fisiologico, 
che  cioè  i  centri  ottici  primari  non  costituiscono  dei  centri  primari  di  elabo- 
razione delle  impressioni  retiniche,  ma  sono  soltanto  stazioni  di  passaggio, 
senza  alcuna  attività  autonoma  nell'atto  della  visione.  Anche  gli  altri  sensi 
specifici  erano  più  o  meno  deficienti  nel  cane  senza  pulvinar,  tranne  l'udito, 
che  sembrò  avesse  poco  sofferto.  Le  sensazioni  dolorifiche,  termiche  e  musoolari 
si  presentavano  integre.  Camia, 

18.  B.  Boooi,  //  cervelletto  e  la  sua  prevalente  funtione  omo-latercSe,  —  «  Bi- 
cercbe  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani  »,  Milano, 
1900. 

Un  cane,  operato  mediante  l'immissione  profonda  nel  lobo  laterale  destro 
del  cervelletto  di  una  listerella  di  celluloide,  presenta  come  sintomi  principali 
abduzione  degli  arti  del  lato  destro  nella  stazione  eretta,  incesso  traballante 
ed  obliquo  a  sinistra  secondo  una  curva  molto  aperta,  conservando  l' abduzione 
degli  arti  del  lato  destro.  Camia, 

14.  P.  Heger,  Morphine  et  aspkyxie.  —  e  Ricerche  di  fisiologia  e  scienze  affini 
dedicate  al  prof.  Luciani  >,  Milano,  1900. 

La  morfina  rende  gli  animali  più  resistenti  all'  asfissia  soltanto  perchè  di- 
minuisce  i  processi  di  ricambio;  e  non  perchè  abbia  una  speciale  azione  sui 
centri  nervosi.  Infatti  gli  animali  morfinizzati  posti  in  un  ambiente  confinato 
muoiono  dopo  un  tempo  assai  più  lungo  dei  normali,  perchè  impiegano  un 
tempo  più  lungo  a  viziare  l'aria  dell'ambiente.  Se  invece  nello  stesso  ambiente 
si  pongono  animali  normali  e  animali  morfinizzati,  la  morte  degli  uni  e  degli 
altri  avviene  contemporaneamente.  Di  più,  se  l'interruzione  della  respirazione 
vien  iatta  in  modo  brusco,  gli  animali  morfinizzati  muoiono  egualmente  presto 
che  i  normali.  Se  la  morfina  agisse  sui  centri  nervosi  si  dovrebbe  avere  un 
ritardo  della  morte  anche  in  questi  casi.  Camia, 
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15.  D.  Calugareanu  et  V.  Henri,  Expériences  sur  la  suture  croisée  des 
ntrfs  de  différeìites  sories.  Nerf  linguai  avec  le  nerf  hypo glosse^  nerf  hypo' 
glosse  avec  le  nerf  pneumogastrique,  —  «  Coioptes  rendas  de  la  Société  de 
biologie  >,  n.  19,  1900. 

Prima  esperienza.  Sutura  del  capo  cerebrale  dell'  ipoglosso  col  capo  peri- 
ferico del  glossofariogeo,  compresa  la  corda  del  timpano,  e  del  capo  centrale 
del  glossofaringeo  col  capo  periferico  dell'  ipoglosso  in  un  cane,  Dopo  61  giorni 
dall'operazione,  dopo  introdotta  una  cannula  nel  canale  di  Warton,  ecci- 
tando il  capo  centrale  dell'  ipoglosso,  che  era  stato  saturato  col  glossofaringeo 
e  collsT'corda  del  timpano,  compare  forte  salivazione.  Eccitando. la  corda  del 
timpano  si  ha  lo  stesso  risultato,  e  perciò  si  deve  ritenere  che  le  sue  fibre  sono 
state  rigenerate  a  spese  dell' ipoglosso.  L'eccitazione  del  capo  centrale  del 
glosso-faringeo  suturata  col  capo  periferico  dell'  ipoglosso,  non  dà  contrazione 
dei  muscoli  della  lingua,  ma  una  leggera  vaso-costrizione  della  metà  corri- 
spondente della  lingua. 

Seconda  esperienza.  Sutura  del  capo  centrale  del  nervo  ipoglosso  col  capo 
periferico  del  pneumogasmco  e  viceversa,  in  un  cane.  Dopo  99  giorni  dal- 
l' operazione,  V  eccitazione  del  capo  periferico  dell'  ipoglosso  suturato  col  capo 
centrale  del  vago,  provoca  vive  contrazioni  della  lingua.  Tagliato  il  vago  sa- 
turato,  vicino  al  punto  della  sutura  ed  eccitando  il  moncone  periferico  otte- 
nuto, la  grafica  della  pressione  sanguigna  indicai  1"  rallentamento  del  ritmo 
cardiaco;  ^^  aumento  dell'ampiezza  delle  pulsazioni,  senza  modificazioni  della 
pressione. 

Terza  esperienza.  Sutura  dei  nervi  vago  ed  ipoglosso  come  nell'esperienza 
precedente.  Risultato  negativo.  Camia. 

16.  M.  C.  Scliuyten,  Ueber  das  Wachsthum  der  Maskelkraft  bei  SchUlem 
w&hrend  des  Schuljahres.  —  «  Zeitschrift  fiir  Psychologie  und  Physiologie 
der  Sinnesorgane  »,  Bd.  XXIU,  H.  1  u.  2,  1900. 

Ricerche  dinamometriche  .fatte  su  scolari  e  scolare  dai  12  ai^  15  anni, 
in  Anversa,  durante  i  dieci  mesi  di  un  anno  scolastico.  I  maschi  danno  un 
aumento  da  13, 6  a  18,  l  kg.  di  forza  di  pressione,  le  femmine  un  aamenlo 
da  18, 5  a  15, 8  kg.  Per  tutti  il  mese  di  Marzo  è  stato  quello  che  ha  dato  ri- 
sultati peggiori.  Irregolarità  se  ne  notano  ogni  mese,  ma  per  i  maschi  molto 
più  che  per  le  femmine,  i  cui  risultati  sono  molto  più  uniformi  e  cangiano 
lentamente.  J,  FinzL 

17.  G.  Weiss,  Influence  paradoxale  de  Vacide  carboniqu>e  sur  le  nerf  moteur 
de  la  grenouUle,  —  <  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie  »,  n.  17,  1900. 

L'acido  carbonico  influenza  come  è  noto  soltanto  l'eccitabilità  del  nervo 
motore  di  rana,  mentre  non  ha  azione  alcuna  sulla  sua  conducibilità.  Se  tutti 
gli  AA.  sono  d'accordo  su  questo  punto,  ve  ne  è  però  un  certo  numero  che  ò 
d'opinione  che  in  una  seconda  fase  l'acido  carbonico  diminuisca  la  conducibilità 
del  nervo,  fondandosi  sul  fatto  che  in  un  nervo  in  cui  siano  stati  posti  due 
paia  di  elettrodi,  il  primo  all'estremità  vicina  al  muscolo,  l'altro  più  in  alto, 
se  solo  l'estremità  inferiore  si  trova  in  un'atmosfera  di  CO^,  si  ha  dopo  un 
certo  tempo  una  rapida  caduta  dell'eccitabilità  agli  elettrodi  superiori  che  ar- 
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riva  fino  alla  completa  abolizione  della  stessa.  Per  dilacidare  la  questione 
PA.  ha  fatto  diverse  esperienze  ed  ha  trovato  che  se  si  mette  tutto  intiero  il 
nervo  in  CO' jbì  ha  la  caduta  dell'eccitabilità  pressoché  contemporaneamente 
dappertutto  e  ohe  di  più  una  tale  caduta  agli  elettrodi  situati  più  in  alto  ap- 
parisce molto  più  tardi  quando  il  nervo  è  posto  tutto  intiero  in  CO',  che  quando 
TestremitÀ  superiore  rimane  all'aria.  Se  poi,  quando  si  è  provocato  il  fenomeno 
avendo  l'estremità  superiore  esposta  all'aria,  si  ripete  dopo  un  certo  l'espe- 
rienza immergendo  tutto  il  nervo  in  CO',  la  seconda  fìise  sopra  detta  apparisce 
assai  più  tardi  di  quando  si  ripete  l'esperienza  lasciando  il  nervo  nelle  stesse 
condizioni.  Tutto  ciò  non  si  può  spiegare  se  non  ammettendo  alterata  Teccitabi- 
lità  e  non  la  conducibilità.  '  Camia, 

18.  II.  Sanzo,  Sull*  acido  carbonico  quale  uno  dei  fattori  della  fatica  musco- 
lare,  —  Ricerche  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani», 
Milano,  1900. 

L' A.  ha  studiato  i  tracciati  miografici  di  muscoli  di  rane  rimasti  diverso 
tempo  in  un'  atmosfera  di  acido  carbonico,  di  muscoli  di  rana  isolati  avvele- 
nati  nello  stesso  modo  con  acido  carbonico  e  di  muscoli  di  rana  che  dopo  es- 
sere stati  avvelenati  con  acido  carbonico  oppure  molto  affaticati  venivano 
sottoposti  all'azione  del  vuoto. 

Conclusioni:  L'acido  carbonico,  che  fatto  assorbire  al  muscolo  o  fatto 
produrre  al  muscolo  medesimo  lede  la  funzionalità  della  fibra,  e,  sprigionato 
mercè  l'azione  del  vuoto,  rida  al  muscolo  gran  parte  dell'energia  perduta, 
rappresenta  un  fattore  primario  nell'  etiologia  della  fatica.  La  capacità  del- 
l' acido  carbonico  di  far  coagulare  la  miosina,  le  condizioni  favorevoli  che  per- 
ciò si  fanno  nel  lavoro  muscolare,  oltre  che  confermare  l'azione  già  dimostrata, 
ne  danno  una  plausibile  spiegazione.  Camia. 

19.  K.  Bùrker,  Beitràge  zur  Physiologie  des  Electrotonus.  —  «  Arcbiv  fiiir  die 

gesammte  Physiologie  »,  Bd.  LXXXI,  H.  2  u.  8,  1900. 

In  una  serie  molto  accurata  di  esperienze  è  sottoposto  a  nuovo  esame  questo 
già  tanto  studiato  argomento.  L'A.  crede  con  essa  di  poter  dimostrare  in  modo 
definitivo  un  certo  numero  di  fatti,  compresi  nelle  seguenti  conclusioni:  nel- 
l' anelettrotono  infrapolare,  l'  azione  specifica  arrestatrice  per  la  corrente  ecci- 
tante ascendente  si  manifesta  meglio  che  per  la  discendente;  nel  catelettrotono 
infrapolare,  al  principio  della  polarizzazione  si  riconosce  meglio  l'azione  aumen- 
tata della  corrente  ascendente,  durante  il  corso  della  polarizzazione  manifesta 
meglio  la  sua  aumentata  azione  la  corrente  discendente.  Col  tempo  avvengono 
in  questi  fenomeni  delle  alterazioni:  dapprima  i  notati  efiPetti  aumentano,  poi 
scemano,  lentamente  nell'anelettrotono,  più  rapidamente  nel  catelettrotono.  Per 
quest'  ultimo  si  ha  infine,  a  corrente  ascendente,  un'  azione  a  poco  a  poco  inde, 
bolita  invece  che  rinforzata.  Il  che  si  spiega  con  l'ammettere,  giusta  la  dottrina 
di  Pfliiger,  azioni  contrarie  poi  arizza  trici.  J.  Finzi. 

20.  V.  Duooesohi,  Contributo  alla  fisiologia  del  sistema  venoso.  Innervazione 
vasomotrice  delle  vene,  —  <  Ricerche  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate 
al  prof.  Luciani  »,  Milano,  1900. 

Varie  esperienze  che  l'A.  ha  eseguite  sul  gatto  e  sul  cane  mostrano  come 
stimolando  i  nervi  sciatico  e  crurale   si  ottiene  un  aumento   di   pressione  nel- 
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V  interno  della  vena  femorale  in  nn  animale  cnrarìzzato,  dopo  aver  interrotto 
i  rapporti  del  vaso  colla  circolazione  venosa  generale  e  vuotata  V  arteria  cor- 
rispondente. Il  tracciato  manometrico  mostra  un'  ascesa  lenta,  che  dopo  aver 
raggiunto  il  suo  valore  massimo  decorre  orizzontalmente,  impedendo  le  valvole 
un  ritornò  del  liquido  nelle  condizioni  primitive.  Dall'  inizio  dello  stimolo  al 
momento  in  cui  la  curva  comincia  ad  ascendere  vi  è  in  genere  un  intervallo 
di  tempo  di  2"~8".  Un'eccitazione  sensitiva  periferica  porta  ad  effetti  simili 
dopo  un  tempo  latente  più  lungo.  Tutto  ciò  serve  a  dimostrare  l'esistenza  nel 
cane  e  nel  gatto  di  nervi  vasocostrittori  per  le  vene.  Il  grado  d'  energia  delle 
azioni  vaso-costrittrici  nelle  vene  è  piuttosto  basso  e  l' attività  dei  nervi 
vaso-costrittori  si  esaurisce  con  maggiore  facilità  che  quella  dei  vaso-motori 
delle  arterie.  L'A.  ritiene  infine  che  le  oscillazioni  del  lume  delle  vene  sono 
generalmente  a  vantaggio  del  corso  centripeto  del  sangue^  Gamia. 

21.  F.  Spalluta  e  M.  Consiglio^  U  innervazione  sensitiva  dei  vasi  linfatici, 
-—«Ricerche  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani», 
Milano,  1900. 

Le  esperienze  degli  AÀ.  furono  cosi  disposte  :  A  un  cane  leggermente 
curarizzato  venivano  innestati  una  buretta  di  Mohr  nel  dotto  toracico  ed  un 
manometro  a  mercurio  nella  carotide.  Quando  la  pressione  arteriosa  si  mante- 
neva costante,  veniva  non  solo  ostacolato  il  corso  della  linfa  nel  dotto  toracico, 
ma,  soffiando  nella  estremità  libera  della  buretta,  veniva  respinta  la  linfa  fuo- 
riuscita. La  quantità  di  linfa  che  rientrava  nel  dotto  toracico  con  questa  ma- 
novra era  sempre  piccola,  trovando  forse  il  reflusso  un  ostacolo  nelle  valvole 
piùo  meno  complete  del  canale  linfatico.  All'eccitazione  in  tal  modo  prodotta 
dall'  ipertensione  del  dotto  toracico  seguivano  tosto  modificazioni  evidenti  della 
pressione  sanguigna,  la  quale  aumentava  con  o  senza  concomitanti  modifica- 
zioni del  cuore.  Quando  queste  avvenivano  erano  rappresentate  da  una  lieve 
diminuzione  di  frequenza  con  aumento  dell'  ampiezza  di  ciascuna  pulsazione.  In 
cinque  esperienze  fatte  dagli  AA.,  in  una  sola  i  risultati  furono  negativi,  ciò 
che  venne  attribuito  al  grado  di  curarizzazione  molto  spinto.  Il  punto  di  par- 
tenza del  riflesso  cardio-vascolare  determinato  dall'  ipertensione  del  dotto  to* 
racico,  è  con  tutta  probabilità  rappresentato  da  elementi  nervosi  sensitivi 
contenuti  nel  dotto  medesimo.  Poiché  era  ostacolato  il  reflusso  della  linfa 
fuoriuscita,  non  si  produceva  nel  dotto  quel  grado  di  distensione  eccessiva  che 
avrebbe  potuto  determinare  uno  stimolo  sui  filetti  nervosi  perivasali.  Infine 
poiché  si  può  ritenere  dimostrato  che  i  fenomeni  fisici  e  fisiologici  che  si  svol- 
gono nell'apparecchio  della  circolazione  sanguigna  esercitano  un'influenza 
protettrice  e  regolatrice  sul  circolo  della  linfa,  non  è  fuor  di  luogo  ammettere 
che  siflutta  reazione  del  sistema  cardio-vascolare  sia  l'espressione  di  un  ri- 
flesso protettore  che  verrebbe  a  mitigare  o  ad  annullare  gli  effetti  nocivi  di 
un  accumulo  soverchio  di  linfa  nel  dotto  toracico.  Però  oggi  non  si  può  pre- 
cisare con  quali  meccanismi  le  descritte  modificazioni  del  sistema  cardio- 
vascolare possano  dar  luogo  ad  un  simile  effetto.  Gamia. 

22.  W.  N.  Bidlard,  Experimental  work  on  braiìi  pressure  foUovnng  injury.  — 

«  Journal  of  nervous  and  menta!  disease  »,  n.  11,  1900. 

L'A.,  trapanato  il  cranio,  avvitava  al  foro  praticato  un  cilindro,  dentro  il 
quale  ne  faceva  scorrere  nn  altro,  chiuso  nella  parte  prossima  al  cervello  da 
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una  membrana  di  gomma,  e  connesso  all'altra  estremità  con  nn  tubo.  Il  ci- 
lindro interno  ed  il  tubo  erano  riempiti  di  acqua,  ed  il  tubo  poteva  essere 
alzato  ed  abbassato,  in  modo  da  mantenere  con  l'aumentata  o  diminuita  com- 
pressione la  membrana  di  gomma  sempre  a  contatto  con  la  superficie  cerebrale. 
In  un  cervello  di  gatto  ferito  la  pressione  cerebrale  si  trovava  aumentata  e 
la  pressione  necessaria  ad  impedire  la  fuoruscita  della  polpa  encefalica  dal 
foro  fatto  nel  cranio  variava  da  quella  data  da  8  cm.  di  acqua  a  quella  data 
da  16.9  cm.y  con  una  media  di  18  cm.  si  aveva  variazione  da  qualunque  fattore 
fosse  aumentata  la  pressione  generale  sanguigna.  Dopo  un'emorragia  cerebrale 
le  pulsazioni  del  cervello  sono  molto  più  estese,  dopo  un  salasso  invece  la 
pressione  necessaria  a  mantenere  il  cervello  a  posto  è  minore,  occorrendo  una 
media  di  soli  8  cm.  d'acqua.  In  seguito  a  grave  colpo  sul  capo  la  pressione  in- 
tracranica  cresce,  ed  in  un  caso  tipico  occorreva  la  media  di  27  cm.  d'acqua. 
Non  si  sa  se  questa  aumentata  pressione  cerebrale  è  tutta  dovuta  alla  aumen- 
tata tensione  generale  arteriosa,  né  in  qual  grado  vi  contribuisca  l'aumentata 
pressione  venosa.  Come  già  avevano  trovato  Kramer,  Polis  edHorsley  il 
centro  respiratorio  è  il  primo  ad  essere  aifetto  dopo  un  colpo  al  capo,  infatti 
subito  eessa  il  respiro,  ma  può  essere  riattivato  e  può  continuare  per  ore  col 
mezzo  della  respirazione  artificiale.  Gucci. 

28.  G.  Gaglio,  Ricerche  sulle  rane  intomo  alla  funzione  dell'ipofisi  del  cer- 
vello,—  €  Ricerche  di  fisiologia  e  scienze  affini  dedicate  al  prof.  Luciani  >, 
Milano,  1900. 

L'A.,  il  quale  ha  veduto  sopravvivere  in  perfetto  stato  di  salute  cinque 
tartarughe  alle  quali  aveva  asportato  l'ipofisi,  confuta  le  teorie  di  Gy on  sulla 
fanzione  di  quest'  organo.  Esperimentando  su  rane  egli  ha  trovato  che  legando 
l'aorta  addominale  il  numero  dei  battiti  cardiaci  si  riduce  in  modo  eguale  tanto 
nelle  rane  normali  che  in  quelle  prive  di  ipofisi.  Ciò  sta  contro  all'ipotesi  di 
Cyon  che  Tipofisi  serva  ad  eccitare  per  via  riflessa  i  centri  bulbari  del  vago 
quando  aumenta  la  pressione  endocranica.  Di  più  la  stricnina  ecoita  in  modo 
eguale  i  centri  bulbari  del  vago  tanto  nelle  rane  normali  che  in  quelle  prive 
di  ipofisi.  Nello  stesso  modo  i  centri  bulbari  del  vago  si  mostrano  egualmente 
eccitabili  nelle  rane  operate  come  nelle  normali  quando  si  stimolino  gli  inte- 
stini di  questi  animali  per  mezzo  della  compressione  col  dito  sull'addome.  Perciò 
neppure  si  regge  l'ipotesi  del  suddetto  autore,  il  quale  ritiene  che  l'ipofisi  se- 
greghi una  sostanza  ohe  dà  tonicità  ai  nervi  regolatori  del  cuore  e  vasomotori. 

Gamia. 

24.  E.  Wòmer  nnd  n.  Tliiorfelder,  UntersuchungenilberdiecTiemischeZusam' 
mensetzung  des  Gehims.  —  e  Hoppe-Seyler's  Zeitschrift  ffir  physiolo- 
gische  Chemie  t,  Bd.  XXX,  H.  6,  1900. 

Gii  AA.  descrivono  sommariamente,  nei  loro  caratteri  chimici  e  microsco- 
pici, un  certo  numero  di  sostanze  ottenute  trattando  sostanza  cerebrale  con 
vari  reagenti:  benzolo,  alcool  e  cloroformio,  alcool  metilico.  Si  fermano  a  stu- 
diare le  proprietà  di  una  sostanza  che  si  separa  dalla  massa  assai  facilmente  e 
molto  prima  dei  protagoni,  sostanza  alla  quale  danno  il  nome  di  cerebrone.  Il 
cerebrone  è  bianchissimo,  privo  di  fosforo,  zolfo  e  ceneri,  ha  reazione  neutra, 
è  insolubile  nell'acqua.  Si  scioglie  in  parti  uguali  di  ivlcool  e  benzolo  e  in  miscele 
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calde  di  alcool  e  clorofonnio.  Baffreddandole,  esso  si  separa  in  forme  caratte- 
ristiche simili  a  masse  irregolari  di  corpuscoli  sferoidali)  talvolta  punteggiati. 
Il  cerebrone  riscaldato  diventa  giallo  a  200°|  a  20d^  fonde. 

Una  soluzione  cloroformica  di  cerebrone  si  combina  facilmente  col  bromo. 
I  prodotti  di  scissione  derivati  dal  cerebrone  sono  rappresentati  da  uno  zuc- 
chero, da  un  complesso  atomico  reagente  acido  e  da  uno  con  reazione  alcalina. 
Quest'ultimo  corpo  alcalino  è  l'unico  che  si  associa  al  bromo.  Lo  zucchero 
sembra  sia  galattosio.  J.  Finzi. 


Anatomia  patologioa. 

25.  W.  Ford  Bobertson,  A  Textr-look  of  pathology  in  relation  io  mental  di- 
sease.  —  Un  voi.  in  8^  gr.  di  pag,  380.  W.  F.  Clay,  Edinburgh,  1900. 

In  questo  volume  l'A.  ha  riassunto  tntti  i  risultati  delle  moderne  ricerche 
di  istopatologia  del  sistema  nervoso,  discutendo  11  valore  che  essi  assumono 
nella  interpretazione  dei  reperti  anatomici  nelle  malattie  mentali.  A  questi 
reperti  porta  inoltre  un  notevole  contributo  personale,  che  riguarda  tanto  le 
alterazioni  delle  cellule  nervose  che  quella  delle  nevroglia  in  varie  malattie 
mentali. 

Sono  esposti  suc^iessivamente  i  metodi  istologici  oggi  più  in  uso,  i  risul- 
tati dell'esame  degli  integumenti  del  capo,  delle  ossa  del  cranio,  degli  involu- 
cri del  cervello,  i  vari  tipi  di  alterazione  dei  vasi  sanguigni  cerebrali,  della 
nevroglia.  Riguardo  alle  cellule  nervose  son  presi  prima  in  condizione  i  dati 
sulle  connessioni  intercellulari  e  le  varie  teorie  ed  ipotesi  che  oggi  si  conten- 
dono il  campo,  i  risultati  delle  osservazioni  di  patologia  sperimentale;  son 
poi  riassunti  in  modo  sintetico  i  vari  tipi  elementari  di  alterazione  e  infine 
sono  presi  in  considerazione  i  dati  speciali  sulla  patologia  della  cellula  ner- 
vosa nelle  varie  malattie  mentali.  Seguono  i  dati  patologici  sulle  alterazioni 
delle  fibre  nervose  midoliate.  Un  capitolo  è  dedicato  alle  proprietà  fisiche  del 
cervello:  peso,  peso  speciBco,  elasticità;  uno  alle  condizioni  patologiche  della 
circolazione  cerebrale  linfatica  ed  alle  variazioni  della  pressione  endocranica, 
uno  alle  lesioni  od  anomalie  congenite  del  cervello  :  assenza  del  corpo  calloso 
o  di  altre  parti  del  cervello,  anomalie  dei  solchi  e  delle  circonvoluzioni,  mioro- 
giria,  microcefalia,  eterotopia  della  sostanza  grigia,  por encefalia,  microcefalia; 
uno  alle  lesioni  acquisite  a  focolaio  del  cervello.  Chiude  l'opera  un  capitolo 
in  cui  sono  prese  in  considerazione  le  più  importanti  e  meglio  note  forme  di 
malattia  mentale  sopratutto  dal  punto  di  vista  anatomico  e  patogenetico. 

Lugaro. 

26.  M.  Lapinsky,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  anatomischen  Veriindeningen 

in  Cerebralnervensystem  bei  cerebraler  Kinderldhmung,  —  «  Monatsschrift 
far  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  Vili,  H.  6,  1900. 

Osservazione  ana tomo-clinica  di  cerebroplegia  infantile,  complicata  da  idiozia 
grave.  Il  paziente  divenne  emiplegico  all'età  di  10  mesi  e  mori  a  16  anni.  Nel- 
V  emisfero  cerebrale  sinistro  esisteva  un  focolaio  porencefalico,  il  quale  aveva 
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portato  all'atrofia  (microgirìa)  della  circonvoluzione  di  Broca,  dell'insula,  del 
terzo  inferiore  dei  dae  giri  centrali,  di  tutto  il  lobulo  parietale  inferiore  e  della 
parte  posteriore  della  prima  temporale.  Il  poro,  situato  nella  profondità  della 
fossa  di  Silvio,  aveva  distrutto  parte  dell'  insula,  la  porzione  anteriore  della 
capsula  esterna  e  del  clauatrum^  il  nucleo  lentiforme,  parte  della  capsula  interna 
e  la  testa  del  nucleo  caudato;  il  ventricolo  laterale  era  in  comunicazione  di- 
retta con  lo  spazio  subaracnoidale  (porencefalia  vera).  Oltre  all'atrofìa  delle 
circonvoluzioni  summentovate,  v'  era  atrofia  del  talamo  sinistro  e  scomparsa 
della  porzione  media  del  corpo  calloso.  Tutto  1'  emisfero  sinistro  era  meno  vo- 
luminoso del  destro. 

La  corteccia  delle  circonvoluzioni  atrofiche  non  presentava  più  traccia  di 
cellule  nervose  e  di  fibre  midoUate,  ed  era  percorsa  da  una  fitta  rete  vasale, 
con  infiltrazione  cellulare,  v'era  aumento  della  nevroglia  e  numerose  cavità 
comunicanti  fra  loro  negli  strati  corticali  medi.  Lieve  diminuzione  delle  cel- 
lule nervose  e  delle  fibre  midoUate  v'era  nelle  circonvoluzioni  circostanti  al 
focolaio.  Nel  tronco  cerebrale  erano  atrofizzati  a  sinistra  :  la  via  piramidale,  la 
porzione  mediale  dello  strato  del  lemnisco  e  la  parte  interna  del  lemnisco  mediale, 
la  via  fronto-protuberanziale  e  temporo-protuberanzialo  (fascio  di  TUrck);  nel 
bulbo  era  completamente  assente  la  piramide  sinistra,  erano  diminuite  dallo 
stesso  lato  le  fibre  arcuate  esterne,  rarefatto  l'intreccio  di  fibre  delia  sostanza 
reticolare  grigia  e  bianca,  atrofizzato  il  nucleo  posteriore  del  cordone  laterale 
e  scomparso  l'anteriore;  atrofizzato  il  nucleus  funiculx  tereiis,  il  nucleo  del 
cordone  anteriore,  il  gracile  e  cuneato.  A  destra  erano  atrofici  i  nuclei  del  VII 
e  del  XII  nervo  cerebrale. 

Nel  midollo  spinale  y'  era  atrofia  del  cordone  anteriore,  degenerazione  del 
fascio  piramidale  incrociato  destro  e  sinistro,  diminuzione  delle  fibre  della 
commissura  anteiior  alba  provenienti  dal  cordone  anteriore  sinistro,  atrofia 
del  corno  anteriore  destro  con  diminuzione  numerica  specialmente  delle  cel- 
lule del  gruppo  antero-laterale. 

L'A.  ammette  come  causa  probabile  della  porencefalia  una  embolia  o  una 
trombosi  dell'arteria  silviana,  e  trae  dalle  sue  osservazioni  le  seguenti  conclu- 
sioni :  Nella  paralisi  cerebrale  infantile  la  degenerazione  della  via  piramidale 
può  produrre  come  conseguenza  l'atrofia  e  scomparsa  delle  cellule  d'origine  dei 
nèrvi  cerebrali  motori,  di  quelle  dei  nuclei  anteriori  e  posteriori  laterali,  del 
nucleo  del  cordone  anteriore,  del  nucleo  arciforme  e  delle  corna  anteriori  spi- 
nali. Fibre  piramidali  si  incrociano  anche  nella  commissura  anteriore  spinale. 

La  via  fronto-protuberanziale  si  atrofizza  in  senso  discendente  per  lesione 
della  terza  e  parte  della  seconda  circonvoluzione  frontale.  La  via  temporo- 
protuberanziale  e  il  lemnisco  inferiore  degenerano  in  senso  discendente  per 
lesione  della  prima  temporale  e  del  lobulo  parietale  inferiore.  La  degenerazione 
discendente  dello  strato  del  lemnisco  per  lesione  cerebrale  può  esser  seguita 
fino  ai  nuclei  di  Gol l  e  di  Burdach.  L'atrofia  del  nucleus  funiculi  tereUa  pro- 
babilmente consegue  a  quella  dello  strato  del  lemnisco.  Nell'emiplegia  infan- 
tile l'arresto  di  sviluppo  e  L'atrofia  muscolare  dal  lato  paralizzato  possono  esser 
causati  anche  dall'atrofia  delle  cellule  delle  corna  anteriori  spinali.  Nella  pro- 
fondità della  piramide  esiste  un  gruppo  di  cellule  fusiformi  e  triangolari,  le 
quali  restano  integre  nell'atrofia  della  piramide  e  del  nucleo  arciforme  e  pro- 
babilmente rappresentano  un  nucleo  speciale.  Righetti, 
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27.  0.  MingasBlni,  BeiJtrag  zxim  kliniseh-^natomischén  Studium  der  MtkroeO' 
phalie.—  <  Monatsachrifb  fùr  Psyohiatrie  and  Neurologie»,  Bd.  VII,  H  6, 
1900. 

L'À.  ha  fatto  un  accurato  studio  antropologico  e  anatomico  del  cranio  e 
dei  centri  nervosi  appartenenti  ad  un  idiota  microcefalo  di  18  anni,  la  cui  sto- 
ria clinica  fu  già  pubblicata  dal  Cividalli.  Il  cranio,  straordinariamente 
piccolo,  di  tipo  elissoide  mesocefalo,  aveva  un  diametro  longitudinale  mas- 
simo di  mm.  107  ed  un  diametro  trasverso  massimo  di  mm.  86.  Presentaya 
numerosi  caratteri  pitecoidi,  quali  la  fronte  bassa  e  fuggente,  grave  prognati- 
smo e  profatnia,  bozze  parietali  appena  accennate,  straordinariamente  piccolo 
l' angolo  facciale,  larghi  diastemi  tra  gli  incisivi  e  i  canini,  forame  occipitale 
inclinato  nonché  spostato  all'  indietro,  bocca  enorme.  All'  interno  del  cranio  le 
principali  anormalità  erano:  debole  sviluppo  delle  fosse  posteriori  della  base  e 
debolissimo  quello  àeìJuga  cerebralia  ;  fortemente  sviluppati  invece  i  processi 
clinoidei  anteriori  e  le  lamine  esterne  dei  processi  pterigoidei  (come  nell'orang). 
Kelativamente  maggiore  del  normale  era  lo  spessore  delle  ossa  craniche,  ossi* 
flcata  in  massima  parte  la  sutura  sagittale.  Il  cervello  presentava  due  sorta 
di  anomalie  morfologiche,  alcune  cioè  avevano  i  caratteri  deirarresto  di  svi- 
luppo, quali  l'inclinazione  all' innanzi  della  faccia  superiore  del  cervelletto, 
la  forma  semplice  e  rettilinea  del  solco  di  Rolando,  la  formazione  incom- 
pleta del  solco  frontale  superiore  e  dell*  olfattorio  l'assenza  di  pieghe  e  di  solchi 
nel  lobulo  parietale  superiore,  alla  faccia  intema  dell'  emisfero  e  nell'  insula. 
Altre  anomalie  invece  avevano  il  significato  di  un  ritorno  atavico,  come  le 
pieghe  di  passaggio  parieto-occi pitali  situate  nella  profondità  della  fìssura  per- 
pendicolare esterna,  la  parte  discendente  del  solco  calloso-marginale  confusa 
con  la  orizzontale,  la  superficiale  connessione  della  fissura  calcarina  con  .la 
parieto-occipitale,  il  corpo  calloso  relativamente  breve. 

Belativamente  maggiore  del  normale  era  lo  sviluppo  del  lobo  temporale 
e  della  porzione  superiore  del  lobo  frontale,  mentre  era  relativamente  più 
piccola  la  porzione  superiore  del  lobo  occipitale;  queste  anomalie  sono  secondo 
l'A.  caratteristiche  della  microcefalia.  Nel  peduncolo  cerebrale  non  v'era 
sproporzione  di  sviluppo  fra  il  piede  e  la  cuffia. 

Lo  studio  dei  tagli  seriali  del  cervello  mostrò  che  erano  quasi  affatto 
prive  di  libre  midollate:  le  due  prime  circonvoluzioni  frontali  (specialmente 
nella  metà  anteriore)  e  l'Insula,  il  tersso  anteriore  dei  giri  temporali  e  del- 
l'ippocampo, la  porzione  orbitale  delle  circonvoluzioni  frontali  e  la  porzione 
della  1^  frontale  che  guarda  il  lato  interno  dell'emisfero,'  tutte  queste  cir- 
convoluzioni appartengono,  com'  è  noto,  ai  territori  embriologici  terminali  e 
intermediari  di  FI  e  eh  si  g.  Nelle  rimanenti  circonvoluzioni  esistevano,  sebbene 
in  scarsa  quantità,  fibre  midollate  radiali  e  tangenziali.  All'assenza  di  fibre 
nella  porzione  antero-inferiore  del  lobo  frontale  faceva  riscontro  una  scar- 
sezza notevole  di  midolla  nel  segmento  anteriore  della  capsula  interna  e  nella 
porzione  mediale  del  piede  del  peduncolo.  Il  fascio  di  Tùrck  invece  era  ben 
sviluppato  malgrado  l'assenza  di  mielinizzazione  nei  due  terzi  anteriori  del 
lobo  temporale. 

Nel  tronco  e  nel  midollo  spinale  era  da  notarsi  inoltre:  una  rarefazione 
di  tutto  il  sistema  piramidale,  delle  fibre  trae  verse  del  ponte  e  della  radice 
ascendente  del  trigemino ,  un  enorme  sviluppo  del  nucleo  del  corpo  restiforme 
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e  del  nucleo  laterale  del  bulbo.  Le  fibre  radicolari  posteriori  spinali  erano  de- 
generate, specialmente  a  livello  dei  segmenti  dorsali,  in  conseguenza  di  una 
leptomeningite  spinale,  forse  di  origine  sifilitica. 

Dalle  sue  osservazioni  V  A.  conclude  che  vi  fu  un  arresto  di  sviluppo  fra 
il  6^  e  il  70  mese  di  vita  intrauterina  e  dimostra  come  l'epoca  in  cui  intervenne 
la  causa  di  arresto  abbia  avuto  una  influenza  speciale  sulla  comparsa  di  quelle 
anomalie  che  rappresentano  un  ritorno  atavico.  Al  lavoro  fa  seguito  una  ricca 
letteratura  sulla  microcefalia.  Righetti, 

Nevropatologia. 

28.  R.  Cassirer,  Die  vasomotorisch-trophischen  Neurosen,  —  Un  voi.  in  8<»  gr. 
di  pag.  609.  S.  Karger,  Berliu,  1901. 

L' argomento  di  cui  si  occupa  l'A.  in  questa  elaborata  monografia  è  altret- 
tanto interessante  che  vasto  ed  irto  di  difficoltà  di  ogni  genere,  di  cui  alcune  si 
riferiscono  alla  delimitazione  clinica  dei  singoli  quadri  nosografici,  altre  alle 
questioni  che  tuttora  si  agitano  intorno  ai  rapporti  tra  azione  trofica  ed  azione 
vasomotrice  ed  alla  dipendenza  di  queste  azioni  dal  sistema  nervoso  centrale. 

L' esposiziome  che  VA,  ci  fa,  in  base  ad  uno  spoglio  completo  della  ric- 
chissima bibliografia  (1*  indice  bibliografico  occupa  ben  47  pagine  di  minuto  ca- 
rattere), non  viene  certo  a  troncare  in  modo  positivo  tutte  queste  questioni,  ma 
vale  però  a  porle  nella  maniera  più  chiara,  ordinando  al  tempo  stesso  tutte  le 
osservazioni  cliniche  e  sperimentali  che  ne  preparano  la  soluzione.  Chi  vorrà 
occuparsi  più  innanzi  di  questi  argomenti  ricaverà  certamente  immenso  profitto 
dalla  lettura  di  questo  accurato  studio  monografico. 

Un  primo  lungo  capitolo  è  dedicato  alla  esposizione  di  tutti  i  dati  di  fatto 
e  delle  ipotesi  che  concernono  le  vie  e  i  centri  vasomotori  e  secretori  e  le 
funzioni  trofiche  del  sistema  nervoso.  Cinque  capitoli  sono  dedicati  poi  all'  il- 
lustrazione delle  singole  forme  isolate.  Acroparestesia  e  stati  affini,  eritro- 
melalgia,  malattia  di  Baynaude  forme  affini,  acroasfissia  cronica,  sclero- 
dermia, edema  acuto  circoscritto,  gangrena  cutanea  multipla  neurotica.  Infine 
son  riassunte  le  conclusioni  e  messi  a  confronto  in  uno  schema  i  sintomi  di 
tutte  le  forme  distinte.  Queste  varie  forme  presentano  molti  sintomi  comuni,  la 
loro  distinzione  non  nasce  che  dal  modo  di  aggruppamento  di  essi.  Vi  sono 
forme  in  cui  questo  aggruppamento  assume  quasi  caratteri  antagonistici  0  di 
ben  spiccata  distinzione,  però  non  mancano  in  alcun  modo  forme  di  passaggio 
tra  una  serie  di  casi  ed  ogni  altra.  Tuttavia,  tenendo  conto  della  frequenza  di 
questi  aggruppamenti,  del  decorso  e  dell'  esito,  pare  accertato  che  le  anzidette 
forme  morbose  debbono  in  molti  casi  esser  considerate  come  vere  individualità 
cliniche.  Lugaro, 

29.  H.  Oppenlieim,  Die  myastenische  Paralyse  (Btdbdrparalyae  ohne  anato- 
mischen  Befund),  —  Un  voi.  in  B**  gr.  di  pag.  168,  con  tre  tavole.  S.  Earger, 
Beriin,  1901. 

A  partire  dalla  prima  osservazione  di  Wilks,  più  che  un  centinaio  di  me- 
morie sono  state  dedicate  ad  illustrare  questa  interessante  malattia  e  una  ventina 
circa  sono  i  casi  in  cui  all'  esame  clinico  ha  fatto  seguito  il  reperto  anatomico. 
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Nell'aocingerBi  a  fare  una  esposizione  monograOca  di  tutto  quanto  è  stato  rife- 
rito sinora  sair  argomento  ed  un  riassunto  sintetico  delle  linee  maggiori  che 
segnano  il  quadro  della  malattia,  l'A.  ha  potuto  valersi  della  sua  grande  espe- 
rienza nello  studio  di  questa  affezione,  al  quale  egli  da  molto  tempo  in  qua  va 
portando  un  ricco  contributo  casistico  ed  anatomico. 

In  un'  introduzione  storica  è  fatta  la  cronaca  dei  contributi  che  sotto  nomi 
tanto  svariati  sono  stati  portati  alla  conoscenza  della  paralisi  miastenica,  ed  è 
messo  in  evidenza  qual  parte  spetti  ad  ognuno  nella  costruzione  di  questo  quadro 
morboso,  al  quale  sono  specialmente  legati  i  nomi  dlWilkSyErb, Oppenheim, 
Hoppe,  Gold  fi  am  e  Jolly.  Segue  Tesposizione  dei  casi  divisi  per  gruppi: 
un  primo  gruppo  comprende  i  casi  esaminati  clinicamente  ed  anatomicamente, 
un  secondo  gruppo  è  composto  di  casi  parimenti  con  reperto  anatomico  e  che 
verosimilmente  debbono  essere  considerati  come  appartenenti  alla  malattia;  un 
terzo  gruppo  comprende  i  casi  senza  reperto  anatomico.  Su  questi  dati  è  fatta 
V  esposizione  sistematica  del  quadro  clinico,  discussa  Tetiologia,  son  riassunti  i 
risultati  dell'esame  anatomico,  che,  di  raro  positivi,  sono  pur  sempre  di  dubbia 
interpretazione  e  non  danno  sinora  alcun  solido  appiglio  ad  una  chiara  inter- 
pretazione patogenetica. 

In  seguito  sono  raggruppati  i  casi  dubbi,  complicati  e  le  associazioni  mor- 
bose; e  si  discute  poi  la  diagnosi  differenziale.  Chiudono  la  monografia  brevi 
cenni  sulla  prognosi  e  sulla  terapia.  Lugaro. 

30.  P.  Lefert,  Aide-Mémoire   de  Neurologie.  —  Un  voi.  in  18«  di  pag.  274. 
J.-B.  Baillière  et  fils,  Paris  1900. 

Esposizione  concisa  dei  dati  clinici  più  importanti,  con  accenno  alle  cause 
bene  accertate  ;  cenni  indispensabili  di  anatomia  patologica  topografica  nelle 
singole  malattie;  discussione  del  diagnostico;  indicazioni  terapeutiche  generiche. 
Esposte  le  malattie  del  cervello,  del  cervelletto,  del  mesencefalo  e  del  bulbo, 
son  descritte  sinteticamente  le  sindromi  cerebrali  di  congestione  e  anemia  cere- 
brale, apoplessia,  emiplegia,  afasia,  emianopsia;  poi  le  malattie  del  midollo, 
delle  meningi,  dei  nervi  periferici;  le  nevrosi;  le  malattie  dei  muscoli;  le  di- 
strofie nervose.  Un  indice  per  materia  facilita  V  uso.  Ventisei  figure  intercalate 
nel  testo  si  riferiscono  alla  topografia  delle  lesioni  più  comuni  e  caratteristiche. 

Lugaro, 

NOTIZIE 


,\  È  morto  a  Girifalco  il  clolt.  Silvio  Venturi,  veronese,  dircttoro  di  qael  Manicomio  e 
Libero  docento  di  psiohìati'ia.  ìa  morte  lo  colse  quasi  improvvisamente  a  soli  cinqnant'  anni.  £ra  un 
nomo  d' ingegno  ùusile  e  paradossale,  di  molta  e  svariata  attività,  di  carattere  franco,  d'  umor  gioviale,  e 
di  parola  inesaoribile.  Pabblicò  un  gran  numero  di  memorie  cliuicbo  ed  un  grosso  libro  sulle  Degenera- 
zioni prìeO'iMiuali.  Nella  famiglia  degli  alienisti  italiani  Silvio  Venturi  era  conosci utisaimo  e  a  tutti 
simpatico.  Egli  lascia  di  so  un  vivo  ricordo. 

^"^  Al  Manicomio  di  Colorno  in  Provincia  di  Parma  fu  nominato  Direttore  il  dott.  Umberto 
Stefani ,  Libero  docente  di  psichiatria  e  già  Direttore  del  Manicomio  di  Vicenza. 

^*^  Al  Manicomio  di  Lacca  fa  nominato  Direttore  il  Reggente  doti.  Andrea  Cristiani,  Libero 
docente  di  psiclilatrìa. 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 
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Bosenblnm  P.  79. 
Bothmann  M.  166,  257. 
Boux  J.  0.  457. 
Buffini  A.  488. 
Bumpf  Th.  528. 
Bybalkin  878. 

Sabrazès  84,  278. 
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Sachs  M.  169. 
Sacquépóe  E.  280. 
Sainton  P.  287. 
Salinari  S.  823. 
Salomonsohn  H.  504. 
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Sarbò  A.  47. 
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Soukhanoff  S.  465,  625. 
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Spangaro  S.  S65. 
Spillar  W.  a.  140. 
Spitzer  A.  128. 
Starlin^er  J.  86. 
Stato  J.  141,  287. 
Stefani  U.  80,  481. 
Ste&nowska  M.  415. 
SteffenB  L.  169,  549. 
Steinhaus  J.  264. 
Steinhansen  A.  190,  879. 
Stem  L.  W.  79,  171. 
Stern  V.  507. 
Stewart  P.  89. 
St5lting  B.  818. 
Storoh  E.  860,  417,  608. 
Stransky  K  188. 
Strohmayer  W.  825,  456. 
Struppler  Th.  31,  179,  470. 
Stnmpf  O.  76,  78. 
Swift  E.  J.  212. 
Switalski  M.  220. 

Tanzi  E.  549. 
Taylor  E.  W.  280. 
Tesdorpf  P.  278. 
Thiemich  M.  48. 
Thierfelder  H.  555. 
Thilo  O.  481. 
ThOle  288. 
Thomas  A.  872. 


Thomas  J.  Jenks  184. 
TirelU  V.  131. 
Touche  B.  225,  428. 
Toulouse  E.  289,  d&ò. 
Tredgold  A.  P.  466. 
Trenel  81. 

Trevelyan  E.  P.  185. 
Tschermak  A.  548. 
Tuckett  I.  L.  221. 
Turner  J.  418,  464. 

VaUon  Oh.  287. 
Vasohide  N.  429. 
Vedrani  A.  888. 
Veragath  O.    879. 
Veratti  E.  166,  804. 
Verga  G.  B.  186. 
Verger  H.  92,  229. 
Verwom  M.  511. 
Vigooronx  A..  41. 
Villers  E.  94. 
Vinoelet  J.  421. 
Vincent  H.  182. 
Vincent  S.  175,  219. 
Vogt  0.  164. 
Vogt  O.  455. 
Vogt  B.  24. 
Volland  K.  38. 

Wade  J.  P.  883. 


Wahl  237. 
Walbaum  O.  266. 
Walther  A.  210. 
Walton  G.  L.  278. 
Wappensohmitt,  0. 176. 
Wattenberg  0.  45. 
Weber  869. 
Wedensky  N.  E.  511. 
Weiss  G.  458,  506,  512,  518, 

552. 
Weiss  H.  468. 
Wernicke  O.  477. 
Wersilow  N.  217. 
Wertheim  Salomonson  J. 

K.  A.  520. 
Westpbal  A.  267. 
Wiokel  185. 
Wilcox  A.  W.  289. 
Winternitz  H.  95* 
Wlassak  B.  169. 
Wormser  474. 
Wdrner  E.  555. 
Wundt  W.  28. 

Yamagiva  K.  255. 

Zappert  J.  129,  467. 
Zenoni  0.  514. 
Ziegler  H.  E.  168. 
Ziehen  Th.  21,  74,  127,  227. 
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Accessorio  :  origine  filogenetica,  208. 

Acromatopsia,  188,  478,  504. 

Acromegalia,  84,  40,  476,  477;  forma  do- 
lorosa, 141,  287;  e  diabete,  476. 

Acroparestesìa,  559. 

Acustico  :  centri  bnlbari,  804  ;  eteroto- 
pia  delle  strie  acustiche,  872  ;  neu- 
rofibroma,  426. 

Adeno-lipomatosi  simmetrica  (Launois 
e  Bensaude),  823. 

Adipo8Ì8  doloroia^  289;  anatomia  pato- 
logica, 878. 

Aerofagico  (tic):  nella  paralisi  progres- 
siva, 687. 

Afasia,  29,  80,  81;  forma  disartrica,  880; 
sordità  verbale,  287;  id.  transitoria, 


879;  sordità  psichica,  337;  forma 
amnestica,  81  ;  ecolalia,  834;  afasia  di 
conduzione,  830;  per  emorragia  trau- 
matica extra- cerebrale,  179  ;  rapporti 
con  la  demenza,  879,  524;  integrità 
della  favella  nonostante  la  lesione 
del  centro  di  Broca,  546. 

Afonia  isterica,  271. 

Agenosia  :  di  muscoli  toracici  e  costole, 
190. 

Agitazione  :  trattamento,  47. 

Alcool  :  azione  sui  processi  psichici,  77, 
810  ;  sul  lavoro  muscolare,  218. 

Alcoolismo  :  stato  confusionale,  192  ;  de- 
lirium tremenà^  cura,  48;  iperestesia 
corticale,   832;  atassia  cerebellare. 
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517;  polinevrite  alooolioa,  266,  280; 
allacinazioni  verbali  motrici,  45; 
piromania,  526  ;  epilessia,  187  ;  de- 
litto, 44;  cara,  48. 

AllaciD azioni:  verbali  motrici,  45  ;  ipna- 
gogiche, 428  ;  ritmo  e  rima  nelle  al- 
lacinazioni, 95;  allacinazioni  e  deliri 
sistematizzati,  88d,  428. 

Amaurosi:  idiozia  amaurotica  familia- 
re, 284;  amaarosi  isterica,  478. 

Amenza,  42,  48,  288,  828,  880,  418  ;  ana- 
tomia patologica,  100,  2G5,  885,  418. 

Amnesia  :  negli  epilettici,  525,  526  ;  afa- 
sia amnestica,  81. 

Anatomia  clinica  del  sistema  nervoso, 
Grasset,  75. 

Anatomia  del  sistema  nervoso  :  trattati, 
Barker,  120;  van  Gehuchten, 
122  ;  anatomia  e  psicologia,  806. 

Andatura  :  stadio  col  cinematografo, 
229;  fissazione  delle  orme,  521;  di- 
sturbi nelle  paraplegie  organiche, 
179. 

Anellidi  :  struttura  del  sistema  nervoso, 
453. 

Anemia  sperimentale,  461  ;  effetti  sulle 
cellule  nervose,  81, 866, 459;  sui  nervi 
periferici,  514;  resistenza  dei  vari 
centri  all^anemia,  509. 

Anestesia:  generale  cutanea,  224;  dolo- 
rosa isterica,  821. 

Aneurisma  :  deirarteria  vertebrale,  182. 

Angioma  cutaneo,  91;  segmentarlo,  827; 
angioma  cavernoso  del  cervello,  470. 

Angiosarcoma  cerebrale,  179. 

Angiosarcoma  deir  ipofisi,  477. 

Anilinismo,  191. 

Aorta  addominale  :  eflfetti  della  legatu- 
ra sulle  celiale  del  midollo,  866, 459. 

ApH$%a  :  sistema  nervoso  viscerale,  212. 

Aprassia  (asimbolia  motoria),  478. 

Arsenico:  polinevrite  arsenicale,  280, 
281. 

Articolazioni:  atrofia  muscolare  nelle 
artriti,  415  ;  artropatie,  228,  877,  472, 
478. 

Artropatie,  877  ;  tabetiche,  228,  472,  478. 

Ascesso  cerebrale,  87,  267. 

Asfissia:  azione  rallentatrice  della  mor- 
fina, 551. 

Aslaeus  fluviatile  :  chiasma  ottico  e  cen- 
tri nervosi,  22. 

Astcreognosia,  24. 

Atassia  cerebellare,  81  ;  negli  alcoolisti, 


517;  eredo  atassia  cerebellare  di  Ma- 
rie, 275. 

Atrofia  muscolare  abarticolare,  415. 

Atrofia  muscolare  progressiva  :  475  ; 
d^  origine  spinale,  284  ;  forma  neuro- 
tioa,  275,  285  ;  distrofia  muscolare, 
140,  284;  d*  origiae  traamatica,  89, 
288  ;  con  psicosi,  192. 

Automatizzazione  progressiva  dei  mo- 
vimenti ripetuti,  549. 

Avambraccio  :  localizzazione  dei  contri 
spinali,  466. 

Babinski  (fenomeno  di),  187,  229,  277, 
27a 

Basedow  (morbo  di),  41,  827,870,  877, 
474. 

Beri-beri,  138. 

Bigemine  (eminenze).:  vie  discendenti, 
206,  256;  funzioni,  864  ;  tumori,  91. 

Bromipina,  289. 

Bromuri:  azione  sui  processi  psichici, 
77;  nella  mania,  48;  nell'alcoolismo, 
48;  nella  neurastcnia,  48;  nel  mor- 
finismo, 48;  bromuri  e  ipoolorura- 
zione  nelP  epilessia,  289,  885,  528. 

Brown-Séquard  (sindrome  di) :  nella 
sifilide  spinale,  519. 

Caffeina:  azione  sui  procossi  psichici, 
77. 

Canali  semicircolari  :  funzioni,  174. 

Carbonica  (anidride)  :  azione  sulle  fiBro 
nervose,  552;  come  fattore  della 
fatica  muscolare,  553. 

Carcinomatosi  :  degenerazione  primaria 
dei  fasci  piramidali,  184;  pachime- 
ningito  carcinomatosa,  515. 

Carie  vertebrale,  85,  92. 

Catatonia,  42,  881. 

Cecità  psichica,  178. 

Cefalopodi  :  sistema  nervoso  viscerale, 
212. 

Cellule  nervose:  struttura,  163,  102, 
164,  254,  500  ;  sviluppo,  18,  20,  204  ; 
connessioni  intercellulari,  74  ;  strut- 
tura e  valore  delle  zolle  cromatiche, 
122;  composizione  chimica  di  esse, 
202  ;  canalicoli  endocellulari ,  1G4, 
208, 254, 500;  vasi  sanguigni,  418;  mo- 
dificazioni nella  fatica,  1  ;  per  stimoli 
elettrici  sui  nervi,  220, 500  ;  per  le- 
sioni del  cilindrasse,  85, 146,228, 241, 
263,  BIS,  886,  396,  419,  464  ;  nelP  oc- 
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olasione  dell*  aorta  addominale,  866, 
459;  neiravvelenamento  per  CS^,  90; 
per  curaro,  31*2;  per  etere,  415;  nella 
morte  per  freddo,  219  ;  per  tossina  te- 
tanica, 416  ;  nella  rabbia,  129, 224, 266, 
817,  866,  422;  nel  tetano,  469;  per  un 
flemmone  della  gamba,  228;  mo- 
dificaaioni  cadaveriche,  4&;  vari 
tipi  di  alterazione,  262, 885  ;  ricom- 
parsa del  centrosoma  nella  rabbia, 
228. 

Centrosoma  nelle  cellule  nervose:  ri- 
comparsa nella  rabbia,  228, 

Gerebrone,  555. 

Cerebroplegia  infantile,  269,  882,  429; 
con  sintomi  di  paralisi  agitante, 
444;  anatomia  patologica,  129,  881, 
888,  466,  556. 

Cerarne  :  tappo  ceruminoso  come  causa 
di  accessi  epilettiformi,  425. 

Cervelletto:  struttura  nel Peiromyzan, 22; 
ricerche  fisiologiche  nei  pesci  ossei 
e  cartilaginei,  811  ;  azione  prevalente- 
mente omolaterale,  551,  tubercolo, 
182  ;  glioma,  182  ;  cisti  nevroglica, 
265;  atrofia  olivo  ponto-cerebellare, 
872;  sindrome  asinergica,  81;  atas- 
sia cerebellare,  81,  275,  517,  dege- 
nerazione da  intossicazione  entero- 
gena,  420  ;  emorragia  e  rammolli- 
mento, 428. 

Cervello  :  mielinizzazione,  164,  805,  455  ; 
composizione  chimica,  44, 555  ;  decor- 
so del  digiuno  negli  animali  scere- 
brati,865  ;  pressione  endocranica,  554, 
emiatrofia,  466;  por oenoef alia,  193, 
656;  pseado-poroe acefalia,  888;  mi- 
crocefalia, 222,  558;  idromicrocefa- 
lia, 129,  460;  ascesso  cerebrale,  87, 
267;  sifilide,  81,  183,  870;  tuber- 
coli, 884  ;  cisticerco,  181  ;  angioma 
cavernoso,  470;  sclerosi  tuberosa, 
129,  130;  sclerosi  diffusa,  468;  tu- 
mori, 91,  179,  180,  227,  282,  286,  ^40, 
869,  419,  470,  516,  546. 

Chiasma  ottico  :  negli  anfibi,  259  ;  nei 
crostacei,  22. 

Chinina  :  azione  sulla  retina,  512. 

Chirurgia  del  sistema  nervoso  centrale: 
midollo,  36  ;  cervello,  227,240, 884, 526. 

Choc  nervoso  :  patogenesi,  81. 

Cilindrasse:  struttura,  458;  degenera- 
zione walleriana,  512;  riflessi  axo- 
nici,  507. 


Cinematografo  :  nello  studio  clinico  dei- 
Pan  datura,  229. 

Cinesiterapia,  481. 

Cisticerco  cerebrale,  131. 

Cloralio  :  idiosincrasia,  239. 

Cloretone,  883. 

Cloroformio:  respirazione  nella  narco- 
si, 85. 

Cocaina  :  effetti  delPapplicatione  diretta 
sulla  corteccia  cerebrale,  550. 

Codeina,  95. 

Colina:  come  prodotto  della  degenera- 
zione dei  nervi,  812. 

Coma  diabetico,  510. 

Commozioue  spinale,  461. 

Compressione  del  midollo,  88,  85,  92, 183, 
620. 

Confusione  mentale,  42,  43,  100,  828, 
880,  881,  885,  418. 

Contrattura,  271;  contrattura  unilate- 
rale senza  paralisi,  270;  nella  sco- 
liosi isterica,  185. 

Corea  di  Huntington:  disturbi  psi- 
chici, 148. 

Corea  volgare:  puntura  lombare,  237, 
«182. 

Corpo  striato  :  centri  termici,  217. 

Corteccia  cerebellare  :  sviluppo  delle 
cellule  di  Purkinje,  18;  fibre  raie- 
liniche  nello  strato  molecolare, 
516. 

Corteccia  cerebrale  :  struttura  nell'  uo- 
mo, 861  ;  nei  rettili,  21  ;  sviluppo 
delle  ceUule  nervose,  18;  mieliniz- 
zazione, 164,  305,  455;  centri  pupil- 
lari, 174,  261;  delP  accomodazione, 
261  ;  dei  movimenti  per  la  prensione 
del  cibo,  505;  centri  sensitive-mo- 
tori, 175;  della  sensibilità  igrica, 
2i7;  attività  inibitoria,  550;  atrofia 
della  zona  visiva  per  soppressione 
degli  stimoli  luminosi,  88;  altera- 
zioni nelle  paraplegie,  268,  419. 

Coscienza:  negli  organismi  inferiori, 
808,508. 

Crepuscolare  (stato),  881. 

Criminalità  :  negli  alcoolisti,  44. 

Crostacei  :  struttura  dei  eentri  nervosi, 
22  ;  udito,  212. 

Cuore  :  sensibilità,  25  ;  azione  del  vago 
e  del  simpatico,  218  ;  cellule  nervo- 
se nel  cuore  della  lumaca,  458. 

Curaro  :  lesioni  dei  centri  nell'  avvele- 
namento, 812. 
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Degenerazione  retrograda,  221. 

Degenerazione  walleriana  delle  fibre  ner- 
vose, 85,  812,  512. 

Degenerazioni  spinali  primarie:  nei  tu- 
mori cerebrali,  87  ;  nei  rammollimenti 
cerebrali,  181;  nella  carcinomatosi, 
184. 

Dei t ere  (nucleo  di)  :  cromatolisi  in 
seguito  a  emisezione  del  midolloi  206, 
544. 

Deliri:  classificazione  psicofisiologica, 
191;  di  gelosia,  94;  di  negazione, 
427;  deliri  sistematizzati  e  allucina- 
zioni, 888,  428. 

Delirio  acuto,  48,  288,  265,  418. 

Deliriun  tremens:  cura,  43. 

Deltoide:  paralisi  288;  paralisi  isolata, 
379. 

Demenza  apoplettica,  46. 

Demenza  precoce,  42,  68. 

Demenza  senile,  882,  884. 

Dercum  (malattia  di),  889,  878. 

Diabete:  nelP  acromegalia  e  nel  gigan- 
tismo, 476;  coma  diabeticO|  510. 

Dicefalia,  420. 

Digiuno:  negli  animali  scerebrati  ed 
emiscerebrati,  865. 

Dionina,  95. 

Disartria,  330. 

Discromatopsia,  188,  478,  504. 

Dissociazione  siringomielica  della  sen- 
sibilità nella  compressione  del  mi- 
dollo, 88,  188. 

Distanza:  percezione  visiva,  548. 

Distraibilità,  24. 

Distrofia  muscolare,  140,  284. 

Dolorifica  (sensibilità):  vie  di  condu- 
zione, 529;  variazioni  individuali, 
212;  anestesia  dolorosa,  824. 

Dormiol,  480. 

Dura  madre  :  struttura  normale,  422  ; 
pacbimeningite  interna,  422;  pachi- 
meningite  carcinomatosa,  515. 

Eclampsia:  patogenesi,  271. 

Ecolalia,  834. 

Edema  distrofico,  41  ;  id.  acuto,  559. 

Elettrica  (sensibilità)  della  pelle,  262. 

Elettrici  (lobi):  nei  Solaci,  struttura  e 
natura  della  pigmentazione,  125. 

Elettrotono,  553. 

Ematomielia,  83,  184,  228,  278;  trauma- 
tica, 188. 

Embolie  sperimentali  nel  midollo,  84,461. 


Emianestesia:  nelPemiplegia,  819. 

Emianopsia,  179. 

Emiatrofia  del  cervello,  466. 

Emicorea  organica:  anat.  patol.,  225. 

Emicrania:  nell'epilessia,  826. 

Emiplegia:  diagnosi  differenziale  tra 
r  organica  e  T  isterica,  226;  emiple- 
gia progressiva,  227;  emiplegia  trau- 
matica, 470;  emiplegia  uremica,  516; 
emiplegia  isterica,  226,  229;  emiple- 
gia infantile,  466,  556;  con  emiane- 
stesia, 819;  riso  spasmodico,  819. 

Emorragia  sotto-araonoidea,  819. 

Emozioni:  teorie  psicofisiologiche,  76, 
429. 

Encefalite  non  suppurativa,  467;  per  in- 
fluenza, 516. 

Eosinato  di  sodio:  nelPepilessia,  95. 

Ependima:  lesioni  nella  meningite  tu- 
bercolare, 266. 

Epilessia:  etiologia,  187,  285^  825,  877;  pa- 
togenesi, 824,  825;  anat.  patol.,  88; 
equivalenti,  192;  accessi  abortivi,  825; 
amnesia,  525,  526;  epilessia  trauma- 
tica, 285;  merioismo,  280;  mioclonia, 
186;  emicrania,  826;  sifilide  eredita- 
ria, 877;  epilessia  cardiovasale,  325; 
epilessia  senile,  825;  riflessa  per  un 
tappo  ceruminoso,  425;  influenza 
del  sangue  di  epilettici  sullo  svi- 
luppo embrionale,  86;  ereditarietà 
deir  epilessia  sperimentale  delle  ca- 
vie, 815,  416;  epilessia  ed  alcoolismo, 
187;  e  paralisi  progressiva,  45;  stato 
crepuscolare,  881;  malumore  epilet- 
tico, 881;  ipotermia,  520;  stato  epi- 
lettico, 88,  528;  cura:  287,  528;  col 
metodo  di  Flechsig,  480;  eosinato 
di  sodio,  95;  bromuri  e  ipoolorura- 
zione,  289,  835,  528;  bromipina,  289; 
cura  chirurgica,  884,  526. 

Erb  (sindrome  di),  141,  186,  228,  276, 
559. 

Ereditarietà:  di  affezioni  morbose  acqui- 
site, 815,  416;  nella  psicosi  periodi- 
ca, 834. 

Erettore  sacrale  (nervo)  :  nella  minzio- 
ne, 608. 

Ereutofobia,  429. 

Eritromelalgia,  522,  559. 

Eroina,  95,  336. 

Esaurimento  (psicosi  da),  328. 

Esofago  :  spasmo  isterico,  824. 
I  Etere  :  respirazione  nella  narcosi  eterea. 
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85;  alterazioni   delle   cellule  cere- 
brali, 415. 
Eterotopia:  dalle   strie  aonstiche,  872; 
nel  midollo,  481. 

Facciale:  origine  di  singole  branche, 
258;  paralisi  periferica,  271. 

Fagocitosi,  866. 

Fascicolo  solitario,  257. 

F(Ue%culu$  longiiudinal%8  dortaUs  (fascio 
long,  post.):  sviluppo  nell'oomo,72; 
degenerazioni  secondarie,  128,  205, 
5t5;  cellule  di  origine,  544. 

Fascio  triangolare  di  Helweg,  457. 

Fatica  :  modificazioni  delle  cellule  ner- 
vose, 1  ;  resistenza  dei  centri  ner- 
vosi, 80;  fatica  muscolare,  505;  in- 
fluenza dell^  anidride  carbonica,  558. 

Febbre  isterica,  824,  474. 

Fibre  nervose  :  istogenesi  della  guaina 
di  Sohwann,  128;  struttura  del  ci- 
lindrasse, 458  ;  spirali  neurocherati* 
niohe,  502  ;  eccitabilit&  sotto  razio- 
ne dei  veleni,  511  ;  id.  delPanidride 
carbonica,  552  ;  velocità  di  con- 
duzione, 175,  506;  eccitabilità  nei 
diversi  punti ,  218  ;  degenerazione 
walleriana,  85,  812,  512;  alterazioni 
per  ischemia  acuta,  514  ;  rigenera- 
zione, 221,  416,  518,  552. 

Fibroma  :  dell'acustico,  426  ;  neurofibro- 
matosi  generalizzata,  189,  477. 

Flechsig  (metodo  di)  nel  trattamento 
dell^epilessia,  480. 

Forza  muscolare,  552. 

Fosforo  :  determinazione  quantitativa 
nei  centri  nervosi  in  varie  malattie 
mentali ,  44  ;  polinevrite  fosforica, 
279. 

Frattura  spontanea:  nella  tabe,  92. 
Freddo  :  alterazione  dei  centri   nervosi 

nella  morte  per  freddo,  219. 
Friedreich  (malattia  di),  184, 185, 275. 
anatomia  patologica,  ^1. 

Ganglio  basale  :  nei  batraci,  862. 

Ganglio  di  Gasser:  estirpazione,  240. 

Ganglio  plessiforme  del  vago  :  nella 
rabbia,  129,  224,  266,  817,  866. 

Gangli  spinali:  tipi  delle  cellule  nervo- 
se nel  coniglio,  168;  capsule  peri- 
cellulari,  418,500;  modificazioni  con- 
secutive al  taglio  di  nervi  periferici, 
145,  841,  806;  numerazione  delle 


fibre  nelle  due  direzioni,  207;  le- 
sioni nella  rabbia,  224,  266,  817,  866. 

Gangrena  simmetrica ,  40 ,  278, 559  ;  spe- 
rimentale, 518. 

Gasteropodi:  sistema  nervoso  dei  Li- 
max,  166  ;  sistema  nervoso  viscerale 
àeìVApliiia,  212;  cellule  nervose  nel 
cuore  della  lumaca,  458. 

Gelosia  (delirio  di),  94. 

Gemelli  :  pazzia  gemellare,  284,  525. 

Genio,  508. 

Gigantismo  :  e  diabete,  476. 

Gilles  de  la  Tou rette  (malattia  di), 
88. 

Giudizi  :  nella  percezione  di  differenze 
minime,  171,  547. 

Glioma,  264  ;  della  retina,  264  ;  del  cer- 
vello, 419. 

Gliosi  cerebrale,  129,  180;  spinale,  188. 

Gomma  cerebrale,  188. 

Gowers  (fascio  di),  529. 

Gozzo  esoftalmico:  41,  877,  474;  segno 
di  Graefe,827;  emiplegia,  870;  di- 
sturbi psichici,  870;  anatomia  pa- 
tologica, 870. 

Graefe  (segno  di),  827. 

Gran  dentato  :  paralisi  isolata,  190  ;  as- 
sociata a  quella  del  deltoide,  288. 

Guaina  di  Schwann:  sviluppo,  128. 

Hedonal,  884. 

Helweg  (fascio  triangolare  di),  457, 

Idee  fisse,  93. 

Idiozia  :  riflessi  pupillari,  882  ;  anatomia 
patologica,  129,  180,  222,  881,  888, 
4G6f  656,  558  ;  idiozia  amaurotica  fa- 
miliare, 284. 

Idrocefalo  intemo,  129,  881,  466;  pun- 
tura lombare,  482. 

Idro-microcefalia,  129,  463. 

Idromielia,  228,  469. 

Igrica  (sensibilità):  centro  corticale, 
227. 

Imbecillità  :  diagnosi  precoce,  48  ;  valo- 
re medico-legale,  192. 

Immagini  secondarie,  77,  210,  548. 

Immoralità  :  come  carattere  atavico,  171. 

Impulsi  omicidi,  98. 

Indotta  (pazzia),  235. 

Infermieri:  istruzioni  per  l'assistenza 
dei  pazzi,  835. 

Infiammazione  :  nei  centri  nervosi,  815| 
417,  467. 
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Influensa:  psicosi  consecatiye,  100,  en- 
cefalite, 516;  polinevrite,  281. 

Inibizione,  77,  528,  560. 

Iniezioni  endodurali  di  medicamenti,  46. 

Iperestesia  :  in  rapporto  con  ipoestesie 
simmetriche,  18B. 

Ipnosi,  170,  210,  526. 

Ipnotici:  cloralio,  289;  oloretone,  888; 
hedonal,  884;  dormici,  480. 

Ipodoriirazione  :  nella- cura  delPepiles- 
sia,  289,  885,  528. 

Ipodermoclisi:  nel  delirium  IremeriM,  48; 
in  varie  malattie  mentali,  289,  888. 

Ipofisi  :  funzione,  510,  555  ;  effetti  fisio- 
logici delP  estratto,  175  ;  influenza 
sallo  sviluppo  delP organismo,  222  ; 
tumore,  232,  477. 

Ipoglosso  :  localizzazioni  nucleari,  258  ; 
nevrite,  874. 

Ipotermia:  come  sintomo  di  epilessia, 
520. 

Iride  :  innervasione  negli  uccelli,  509. 

Isteria  :  localizzazione  dei  sintomi  nei 
due  lati  del  corpo,  87;  localizzazio- 
ne cerebrale,  229  ;  segni  obiettivi 
nelle  zone  anestetiche,  187  ;  disturbi 
oculari,  478;  poliuria  e  poUachiuria, 
188  ;  emiplegia  isterica,  226, 229  ;  afo- 
nia isterica,  271  ;  febbre  isterica, 
824,474  ;  scoliosi  isterica,  185;  spasmo 
esofageo,  824;  anestesia  dolorosa, 
824;  vertigine,  878;  gozzo  esoftal« 
mi  co,  474. 

Istinto  sessuale,  98. 

Istogenesi  dei  centri  nervosi,  18,  20; 
delle  fibre  periferiche,  128. 

Korsakow  (sindrome  di),  880. 

Landry  (paralisi  di),  181,  176,  184,  280. 

Laringe:  movimenti  automatici,  172. 

Laringospasmo:  tetania  e  rachitide,  185. 

Lavoro:  impiego  terapeutico  nelle  ma- 
lattie nervose,  47,431;  influenza  del- 
Talcool,  218  ;  influenza  della  pres- 
sione atmosferica,  21S. 

Lemnisco:  terminazioni  centrali,  206. 

Letargia  dei  negri,  27,  466. 

Lettura:  visione,  articolazione  e  audi- 
zione nella  lettura,  170. 

Leucemia  splene-midollare:  emorragie 
nel  labirinto,  471. 

'Leucociti:  come  distruttori  delle  cellule 
nervose,  866. 


Lima»:  struttura  del  sistema  nervoso, 

166. 
Linfatici:  del  midollo,  26  ;  innervazione 

sensitiva  dei  linfatici,  554. 
Linguaggio,  29,  80,  81,  171»,  237,  880,  834, 

887,  879,  524,  546. 


Malaria  :  polinevrite  palustre,  280. 

Malumore  epilettico,  881. 

Mania:  cura  bromica,  48. 

Mano  :  localizzazione  dei  centri  spinali, 
456. 

Mano  succulenta,  84. 

Marsupiali:  vie  piramidali,  21,  126;  cor- 
teccia cerebellare,  546. 

Matematica:  localizzazione  del  talento 
matematico,  28. 

Melancolia,  287. 

Memoria,  166,  167,  169;  amnesia  negli 
epilettici,  525,  526;  afasia  amne- 
stica,  81. 

Meningite  tubercolare,  266,  514;  pun- 
tura lombare,  482. 

Mercurio:  polinevrite  mercuriale,  281. 

Mericismo,  280. 

Metameria  spinale,  876. 

Miastenia  grave  pseudo  paralitica,  141, 
186,  228,  276,  559. 

Miastenica  (reazione),  276. 

Microcefalia,  222,  558;  idro-microcofa 
lia,  129,  466. 

Midollo:  struttura,  165,  166,  457;  fasci 
discendenti  coordinatori,  544;  istoge 
nesi  18, 20;  circolazione  linfatica,  26 
localizzazioni  spinali,  259,  456  ;  me 
tameria  spinale,  876;   anomalia   di 
sviluppo,  481;  emiatrofia,  466;  alte 
razioni   per  embolie   asettiche,  84 
lesioni  nei  tumori  cerebrali,  87  ;  nei 
rammollimenti  cerebrali,  181  ;  nella 
carcinomatosi,  184;  reperto   di  bat- 
teri, 467  ;  mielite  acuta,  88,  185,  815, 
409;  mielite  sperimentale,  84;  emato- 
mielia,  88, 188,  184,  228,  273  ;  mielite 
sifilitica,   81,  870,  472,  519  ;  compres- 
sione, 88,  85,  92,  138,  629;  commo- 
zione  spinale,  461;  sclerosi  diffusa, 
468;    alterazioni    senili,     515;     tu- 
mori, 86. 

Midollo  allungato  :  mieliniseasione,  806; 
nuclei  e  fasci  coordinatori,  544;  tu- 
more, 820. 

Mielinizzazione  :  valore  anatomico  e 
fisiologico  del   metodo,  455;  nùeli- 
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nizsasione  della  corteccia  cerebrale 
e  delle  Tie  di  proiezione,  164)  80.% 
del  bulbo,  BOò;  del  fascio  lonfi^itu- 
dinale  posteriore,  72. 

Mielite  acuta,  88,  183,  815,  4G9. 

Mielite  sifilitica,  81,  870,  472,  519. 

Mielite  sperimentale,  81. 

Miaxione  :  nervi  regolatori,  608. 

Miodonia,  186,  272. 

Miopatia  primitiva,  140,  284. 

Miosite,  238. 

Miotonia,  140,  4T5  ;  cura  con  lo  stira- 
mento dei  nervi,  627. 

Mixedema,  476. 

MoUueohi:  sistema  nervoso  dei  Limose, 
166;  sistema  nervoso  viscerale  del- 
l'^l>^'a,  212;  id.  dei  cefalopodi, 
212. 

Monotremi  :  vìe  piramidali,  21,  126; 
ponte,  74  ;  corteccia  cerebellare,  546. 

Morfina  :  cause  dell*  assuefasione,  511  ; 
azione  rallentatrice  del  ricambio  o 
dell'  asfissia,  551. 

Morfinismo  :  cause  dell'assuefazione  alla 
morfina,  511;  cura  bromioa,  48. 

Muscoli  :  modificazioni  nell'atrofia,  814; 
azione  dell'  alcool  sul  lavoro  mu- 
scolare, 218;  id.  della  pressione  at- 
mosferica, 218  ;  varia/Joni  della  for- 
za muscolare  durante  l'anno.  552; 
anidride  carbonica  e  fatica  musco- 
lare, 558  ;  eccitabilità  meccanica 
nella  melancolia,  287;  rumori  mu- 
scolari, 507. 

Muscolo- cutaneo  (nervo):  paralisi  iso- 
lata, 282. 

Mutismo  con  audizione,  887. 

Negazione  (delirio  di),  427. 

Nervoso  (tessuto)  :  azione  fisiologica  de- 
gli estratti,  219;  azione  terapeutica 
delle  emulsioni  di  sostanza  nervosa, 
288. 

Neurofibroma  dell'acustico,  426. 

Neurofibromatosi  generalizzata,  189, 4i 7. 

Neurone  (teoria  del),  86C,  488. 

Neuronofagia,  866. 

Neurotropismo,  416. 

Nevralgia:  forma  parestetica,  98;  ne- 
vralgia del  trigemino,  96  ;  psicosi  ne- 
vralgiche, 829. 

Nevrastenia  :  acido  urico,  425  ;  nelle  di- 
verse classi  sociali,  520;  cura,  48. 

Nevrite:   tifica,  227,  288;  sperimentale 


tifica  182;  id.  streptococcica,  458; 
nevrite  multipla  dei  nervi  cerebrali, 
878;  n.  dell' ipoglosso,  874;  del  fe- 
more-cu  banco  esterno,  878. 

Nevrite  ascendente  traumatica  seuza  le- 
sione di  continuo  estorna,  278. 

Nevrite  ottica  :  nel  tifo,  227  ;  nella  tabe, 
184;  nella  sclerosi  a  placche,  818; 
nella  clorosi,  426. 

Nevrite  professionale,  282. 

Nevroglia:  nello  strato  molecolare  della 
corteccia,  254;  in  una  cisti  cerebel- 
lare, 265;  nelle  infiammazioni  dei 
centri  nervosi,  417  ;  glioma,  264,  419; 
metodi  di  colorazione,  255,503;  ne- 
vroglia negli  invertebrati,  255. 

Nevrosi  traumatica,  187. 

Noduli  rabici,  422. 

Oftalmoplogia  nucleare  progressiva,  181. 

Oftalmoplcgia  sifilitica,  180. 

Olive  :  atrofia  olivo-ponto-cerebellaro, 
872. 

Opoterapia  :  nelle  malattie  mentali,  96, 
481. 

Ornitorinco  :  struttura  del  ponte  di  Y  a- 
rollo,  74. 

Ossa:  fratture  spontanee  nella  tabe,  92; 
fragilità,  278;  osteomalacia,  519. 

Ossessioni  omicide,  93. 

Ossido  di  carbonio  :  psicosi  consecuti- 
ve all'avvelenamento,  881. 

Osteo-artropatie,  877  ;  nella  tabe,  228, 
472,  473. 

Osteomalacia  :  nella  siringomielia,  519. 

Otoematoma  :  nella  siringomielia,  877. 

Ottici  (lobi)  nei  teleostei,  21. 

Ottico:  connessioni  centrali  nel  coni- 
glio, 868;  nel  cane  e  nel  gatto,  455; 
.  atrofia,  nella  tabe,  184;  nella  sclo- 
rosi a  placche,  818;  nevrite  tifica, 
227  ;  nella  clorosi,  426. 

Otturatore  (nervo)  localizzazione  delle 
cellule  di  origine,  259. 

Pachimeningite  interna,  422;   carcino- 
matosa, 515. 
Paoini  (corpuscoli  di),  418. 
Paraldeide:  azione  sui  processi  psichi- 


ci, K. 


Paralisi  a^^itante,  188,  444,  520. 
Paralisi  ascendente  acuta  :  anatomia  pa- 
tologica, 181, 176,  184,  280. 
Paralisi  bulbare,  228,  471. 
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Paralisi  cerebrale  infantile,  129,  269, 
881,  838,  332,  429,  444,  466,  556. 

Paralisi  miastenioa,  141, 186,  228, 276,  559. 

Paralisi  progressiva  :  sintomatologia,  43, 
45,  237,  268,  479,  480  ;  etiologia,  144, 
524;  predisposizione,  524;  allacina- 
zioni  verbali  motrici,  45  ;  periodicità 
sessuale,  480  ;  sindrome  paranoica  e 
tic  aerofagioo  nello  stadio  prodro- 
mico,  687;  anatomia  patologica,  28, 
86,  867,  462,  465;  reperti  macro- 
scopici, 462;  decorso  eccezionalmen- 
te lungo,  428  ;  in  un  epilettico,  45  ; 
forma  infanto -juvenile,  94,  822;  sui- 
cidio, 148. 

Paralisi  pseudo  balbaro,  269. 

Paralisi  ricorrente,  186. 

Paralisi  spinale  infantile,  91,  98  ;  distro- 
fìe, 91. 

Paralisi  spinale  spastica,  184,  275. 

Paramioclono  multiplo,  272. 

Paranoia:  associata  a  sclerosi  laterale 
amiotrofica,  192;  sindrome  paranoica 
negli  inizi  della  paralisi  progressiva, 
637. 

Paraplegia  :  nuova  forma  familiare,  822; 
alterazioni  corticali  consecutive,  263; 
disturbi  dell'andatura,  179. 

Parestesie,  93;  dell'udito,  78. 

Parkinson  (morbo  di)  188,  444,  520. 

Peduncoli  cerebrali  :  rammollimento , 
428. 

Pellagra:  anatomia  patologica,  26,  27. 

Pene:  corpuscoli  di  Paci  ni,  413. 

Periodica  (psicosi)  :  eredità,  384. 

Peronina,  95. 

Pesci:  struttura  dei  lobi  ottici,  21; 
lobi  elettrici,  125;  funzioni  del  cer- 
velletto, 811. 

Peso:  percezione  delle  difEerenze,  547. 

Peste  bubbonica:  alterazioni  dei  centri 
nervosi  nell'  uomo,  871. 

Petromyzon  :  cervelletto,  22. 

Piombo:  sintomi  psichici  nelP avvele- 
namento cronico,  429. 

Piramidali  (vie),  21, 126, 127, 176, 257, 907. 

Piromania,  526. 

Plesso  brachiale  :  paralisi  ostetrica  ra- 
dicolare,   189;   paralisi   traumatica, 
282  ;  forme   cliniche  della  paralisi, 
521. 
Polimiosite,  288. 

Polinevrite,  189;  lesioni  centrali,  177; 
{reazione  degenerativa  nello  stadio 


iniziale,  522  ;  sifilitica,  88,  231  ;  al- 
coolica,  266,  290  ;  fosforica,  279  ;  ar- 
senicale, 290,  281  ;  mercuriale,  281  ; 
tifica,  227,  283;  da  influenza,  281; 
palustre,  280;  psicosi  polinevritica, 
880. 

Polinevritica  (psicosi),  880. 

Polioencefalomielite,  187. 

Poliomielite  anteriore  acuta,  37,  91, 
228. 

Poliuria  isterica,  188. 

Pollakiuria  isterica,  188. 

Ponte  di  Yarolio  :  struttura  nell'Ornito- 
rinco, 74;  atrofia  olivo-ponto -cere- 
bellare, 372;  tubercolo  solitario,  128; 
emorragia  e  rammollimento,  428. 

Poroencefalia,  198,  556;  pseudo -poroen- 
cefalia,  838. 

Pressione  atmosferica:  azione  sul  lavoro 
muscolare,  218. 

Pressione  endocranica,  554. 

Pressione  sanguigna:  in  varie  malattie 
mentali,  190. 

Prontuari  :  di  anatomia  clinica  del  si- 
stema nervoso,  Grasset,  75;  di 
nevropatologia,  Lefert,  560. 

Propagazione  degli  impulsi  nervosi,  175, 
506,  549;  sotto  l'azione  di  veleni, 
511. 

Psichiatria  :  trattato  di  Kraepelin, 
142;  di  Wernioke,  477. 

Psicologia:  trattato  di\Vundt,2S;  Ja- 
mes, 75;  psicologia  e  anatomia  ce- 
rebrale, 808. 

Psicologia  comparata,  168,  171,  808,  503. 

Psicologia  sperimentale,  24, 167, 169, 310, 
811. 

Puntura  lombare:  nel  meningismo,  237; 
nella  corea  volgare,  237,  482;  nella 
meningite,  432  ;  nell'  idrocefalo,  432  ; 
per  iniezioni  medicamentose,  46; 
pericoli,  384. 

Putrefazione:  modificazioni  delle  cel- 
lule nervose,  49. 

Babbia:  diagnosi  istologica,  129,  224, 
266,317, 866,422;  apparizione  del  cen- 
trosoma nelle  cellule  nervose,  223. 

Rachitide  :  tetania  e  laringospasmo,  185. 

Badici  posteriori  :  numerazione  delle 
fibre,  207  ;  funzioni  vasomotorie,  217. 

Bammollimento  cerebrale  :  sintomi  psi- 
chici, 46;  degenerazioni  spinali  pri- 
marie concomitanti,  181. 
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Rajnaud  (malattia  di),  40,  273,  659; 
eperimentale,  518. 

**  Reazione  a  distanza  *'  delle  cellule 
nervose,  85,  145,  228,  241,  268,  318, 
885,  896,  419,  464. 

Reazione  degenerativa,  521  ;  per  inie- 
zioni di  strofantìna,  222;  nella  se- 
zione dei  nervi,  461 ,  nelle  embolie 
spinali  sperimentali^  461  ;  negli  sta- 
di iniziali  delle  nevriti,  522. 

Recklinghausen  (malattia  di)  189, 
477. 

Respirazione:  nella  narcosi  eterea  e 
cloroformioa,  85. 

Reticolare  (sostanza)  :  fasci  discendenti, 
868,  544;  funzioni,  864. 

Retina:  nei  Selaci,  124;  mutamenti  fisio- 
logici, 260  ;  alterazioni  in  seguito  ad 
estirpazione  del  ganglio  cervicale 
superiore,  414  ;  in  seguito  a  nevro- 
tomia  ottica  e  ad  iniezioni  di  chi- 
nina, 612. 

Retinite  albuminurica  :  cecità  per  Inaz- 
zurro,  188. 

Rettili:  struttura  della  corteccia  cere- 
brale, 21. 

Riflessi  in  genere  874,  508;  influenza 
degli  stimoli  sensoriali  sui  riflessi, 
549;  riflessi  cutanei  e  tendinei,  874; 
rapporti  col  tono  muscolare,  875; 
riflesso  axonico,  507. 

Riflesso  antagonista  di  SchUfer,  187. 

Riflesso  patellare:  nella  sezione  alta 
del  midollo,  220;  in  rapporto  col 
tono  muscolare,  875. 

Riflesso  plantare:  fenomeno  di  Babin- 
ski,  187,  229,  277,  278. 

Riflesso  pupillare:  meccanismo  anato- 
mo-fisiologico  ,  172  ;  negli  uccelli  : 
fibre  irido-costrittrici,  509  ;  con  luci 
monocromatiche,  79  ;  rigidità  pupil- 
lare, 321  ;  nella  paralisi  progressiva, 
269;  negli  idioti,  382;  riflesso  oculo- 
pupillare,  80  ;  riflesso  paradosso,  137. 

Riflesso  scapolo-omerale  di  Beohte- 
rew,  188,  277. 

Rigenerazione  delle  fibre  nervose,  221, 
416,  513,  552. 

Rigidità  della  colonna  vertebrale,  141, 
285,  286,  287,  476. 

Rigidità  pupillare  riflessa,  821. 

Riso  spasmodico  :  neir  emiplegia,  819. 

Rosso  (nucleo)  :  vie  discendenti  spina- 
U ,  255,  544  ;  funzioni,  864. 


Rumori  muscolari,  607. 

Sangue:  pressione  sanguigna  in  varie 
malattie  mentali,  190  :  resistenza  dei 
globuli  rossi  in  varie  malattie  men- 
tali, 286. 

Sarcomatosi  diffasa  dei  centri  nervosi, 
28,  468. 

Sciatica:  cura,  47. 

Sclerodermia,  559. 

Sclerosi  combinate  del  midollo,  275. 

Sclerosi  diffusa,  468. 

Sclerosi  laterale  amiotrofioa  :  ad  inizio 
bulbare,  821  ;  anatomia  patologica, 
421;  6.1. a.  associata  a  paranoia  | 
192. 

Sclerosi  multipla:  etiologia,  188,  270^ 
519;  sintomatologia,  270,  818,  820, 
471  ;  anatomia  patologica,  183,  469  ; 
atrofia  ottica,  818. 

Sclerosi  tuberosa  o  ipertrofica  della 
corteccia,  129,  180. 

Scoliosi  isterica,  135. 

Scrittura,  25. 

Selaci:  retina,  124,  lobi  elettrici,  125; 
funzioni  del  cervelletto,  811. 

Sentimenti:  sentimenti  semplici,  170; 
associazione  e  astrazione  nei  sen- 
timenti, 547. 

Sessuale  (istinto):  evoluzione  e  disso- 
luzione, 93. 

Sifilide:  rapporti  con  la  paralisi  pro- 
gressiva, 144  ;  con  la  tabe,  519;  con 
la  tabe  infantile,  424  ;  con  la  sole- 
rosi  a  placche,  519  ;  con  le  cerebro- 
plegio  infantili,  882,  429;  sifilide 
ereditarla  ed  epilessia,  877;  negli 
idioti,  382  ;  polinevrite  sifilitica;  88, 
281;  oftalmoplegia  sifilitica,  180. 

Sifilide  cerebrale,  81,  183,  370. 

Sifilide  spinale,  81,  870,  472,  519  ;  nella 
tabe  infantile,  424. 

Simpatico:  fibre  mieliniche,  457;  sim- 
patico cervicale,  anatomia  compa- 
rata, 411  ;  eccitabilità  minima,  507  ; 
riflessi  axonici,  507  ;  azione  sul  cuo- 
re, 218;  sulla  pupilla,  172;  degene- 
razione dei  vasi  in  seguito  a  lesioni 
del  simpatico,  221  ;  effetti  della  estir- 
pazione del  ganglio  cervicale  supe- 
riore sulla  retina,  414;  lesione  del 
simpatico  cervicale,  281. 

Siringomielia  :  sintomatologia,  84,  141, 
877  ;  anatomia  patologica,  228,  514  ; 
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otoematoma,  877;  osteomalaoiai  519; 
associata  a  melnnoolia,  192. 

Sogni,  167  ;  sogni  e  deliri,  428. 

Solfuro  di  carbonio  :  sintomi  deiravve- 
lenaniento  cronico,  90;  lesioni  dei 
centri  nelPavvelenamento  sperimen- 
tale, 90. 

Sonno:  profondità,  812^  malattia  del 
sonno,  27,  460  ;  sonno  come  sintoma 
di  lesione  della  base  del  8®  Teatri- 
c«>lo,  282  ;  ipnotici,  289,  888,  884,  480. 

Sordità  psichica,  837. 

Sordità  verbale,  287  ;  transitoria,  879. 

Sordomutismo,  887. 

Spasmi  professionali  in  un  suonatore  di 
tromba,  271. 

Spondiiite  anchilosante,  141,  285,  286, 
287,  476. 

Spondilosi  rìzomellca,  141,  285,  286,  287, 
476. 

Stato  epilettico:  lesioni  dei  centri,  88; 
cura,  528. 

Stereognostioa  (percezione),  24. 

Stiramento  dei  nervi  :  nella  cura  delle 
ulceri  varicose,  886;  nella  malattia 
di  Thomsen,  527. 

Stomaco  :  lavatura  in  alcune  malattie 
mentali,  288. 

Streptococchi  :  nevriti  sperimentali 
streptocoeciche,  458. 

Stricnina:   meccanismo  di  azione,  511. 

Strie  acustiche  :  eterotopia,  872. 

Stroboscopici  (fenomeni),  78, 

Strofantina:  reazione  degenerativa  in 
seguito  a  iniezioni  di  strofantina, 
222. 

Suggestioni  a  scadenza,  170. 

Suicidio  :  nella  paralisi  progressiva,  148. 

Sutura  crociata  di  nervi  sensitivi  e  mo- 
tori, 552. 

Tabe  :  sintomatologia,  82,  184]  828,  876, 
517,  518;  sintomi  precoci,  823,  517; 
otiologia,  828,  519  ;  frattura  sponta- 
nea, 92  ;  fragilità  del  mascellare  supe- 
riore, 278  ;  osteo-artropatie,  228, 472, 
478  ;  orisi  nasale,  518  ;  terapia,  47  ; 
anatomia  patologica,  817,  421,  470; 
tabe  nei  fanciulli,  424  ;  corteccia  ce- 
rebrale, 817. 

Talami  ottici:  saldatura,  807;  funzioni, 
551. 

Talento,  508;  talento  matematico:  sua 
localizzazione,  28. 


Tatto  :  finezza  relativa  nei  ciechi  e  nei 
veggenti,  211  ;  anestesia  generale,  re- 
perto anatomico,  224. 

Tecnica  istologica:  trattato  Carazzi, 
22;  id  Pollak,  127;  metodi  per  la 
nevroglia,  255,  608. 

Teleostei:  struttura  dei  lobi  ottici,  21; 
funzioni  del  cervelletto,  811. 

Tempo  latente:  influenza  della  tempera- 
tura, 506;  rapporto  con  V  energia 
delle  reazioni  volontarie,  549. 

Tempero -sfenoidali  (lobi)  :  lesioni  a  fo- 
colaio, 89. 

Terapia  delle  malattie  mentali  :  trattato 
Scabia,  884. 

Teratologia  sperimentale,  86. 

Termici  (centri),  217. 

Termico  (senso):  dualità,  79. 

Terminazioni  nervose  :  nella  tiroide,  74; 
nelle  placche  motrici  :  fibrille  ultra- 
terminali, 433. 

Tetania  infantile,  186. 

Tetano  :  alterazioni  delie  cellule  del  mi- 
dollo 469;  azione  della  tossina  sui 
centri  nervosi,  416;  tetano  cefalico, 
185. 

Thomsen  (malattia  di),  140,  475,  527. 

Ties  :  malattia  dei  tics,  88  ;  tic  aerof a- 
gico,  537. 

Tifo:  nevrite  tifica,  227,  288;  nevrite 
tifica  sperimentale,  182;  paralisi 
pseudo  -  ipertrofica  consecutiva  a 
tifo,  284. 

Timo  :  funzione  nelle  rane,  97. 

Tiroide:  terminazioni  nervose,  74;  ade- 
noma cistico,  41  ;  cura  tiroidea,  96, 
431. 

Tono  muscolare:  in  rapporto  coi  ri- 
flessi,  875  ;  contrattura,  185, 270,  271. 

Trattati  di  tecnica  istologica:  0 araz- 
zi, 22;  Pollak,  127;  di  psicologia: 
Wundt,  28;  James,  75;  di  anato- 
mia del  sistema  nervoso:  Barker, 
120;  van  Crehuchten,  122;  di 
psichiatria,  Kraepelin,  142;  Wer- 
nicke,  477;  di  patologia  nervosa: 
Bobertson,  556;  di  terapia  delle 
malattie  mentali,  Scabia,  834. 

Traumatica  (nevrosi),  187. 

Traumatica  (psicosi),  888,  881,  882;  ana- 
tomia patologica,  868,  515. 

Traumi:  lesioni  traumatiche  del  siste- 
ma nervoso,  828  ;  come  causa  di  ta- 
be, 323  ;  di  sindrome  catatonica,  881  ; 
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di  atrofia  musco] aro,  89,  288;  ne- 
vrosi traumatica,  187  ;  psicosi  trau- 
matica, 838,  8G8,  881,  882,  515. 

Tremore  parkinsoniano,  188,  620  ;  nella 
cerebroplegia  infantile,  444. 

Trigemino  :  cellule  di  origine  della  bran- 
ca discendente,  126  ;  incrociamento 
della  radice  motrice,  126  ;  nevralgia, 
cura  con  la  resezione  del  ganglio 
cervicale  superiore,  96. 

Trofismo,  559. 

Trofoedema  cronico  ereditario  (Meige), 
41. 

Tromoparalysis  tahio/ormis  (cum  demen' 
tia)  (Wertheim  Solomonson),  520. 

Tubercolosi:  nei  centri  nervosi,  128, 
182,  181,  266,  884,  482,  514;  disturbi 
psichici  nei  tubercolotici,  480. 

Tubercolo  solitario,  128,  182,  181. 

Tumori  :  cerebrali,  91, 179, 180,  227,  282. 
286,  240,  869,  419,  470.  516,  546  ;  le- 
sioni spinali,  87;  tumori  cerebellari, 
182;  delle  bigemine,  91;  dell*  ipofisi, 
282,  477;  del  midollo  allungato,  820; 
del  midollo,  trattamento  chirurgi- 
co, 86. 

Uccelli:  fibre  irido -costrittrici,  509. 

Udito  :  limiti  infimi  di  percezione  e  di 
differenziazione  dei  suoni,  79;  opti- 
mum di  percezione  delle  differenze, 
79  ;  parestesie,  78  ;  nei  crostacei,  212. 

Ulceri  varicose  :  cura  con  lo  stiramento 
dei  nervi,  886. 

Uremia  :  sindromi  nervose,  89,  111,  516. 

Uremica  (psicosi),  89,  111. 

Urico  (acido)  nelP  epilessia,  824;  nella 
nevrastenia,  425. 


Utero  :  nervi  e  gan<;ll,  501. 

Vago  :  ganglio  plessiforme  nella  rabbia, 
129,  224,  266,  817,  366;  azione  sul 
cuore,  218;  eccitabilità  minima,  507  ; 
rigenerazione  delle  fibre,  221, 

Vasi  sanguigni  :  sensibilità,  25  ;  inner- 
vazione motrice,  217,  553  ;  degenera- 
zione dei  vasi  per  lesione  del  sim- 
patico, 221  ;  proliferazione  di  fibre 
muscolari  lisce,  421;  riflessi  vasco- 
lari nelP  eritromelalgia,  522. 

Vasomotori  (nervi)  :  559  ;  nelle  radici 
posteriori,  217;  nelle  vene,  553. 

Vecchiaia  :  alterazioni  del  midollo,  515. 

Vene:  innervazione  motrice,  558. 

Ventricolo  IV:  fascio  eterotopico,  872. 

Vertebrale  (colonna)  :  rigidità,  141,  285, 
286,  287,  476;  ertropatia  tabetioa, 
472  ;  frattura,  188;  carie,  85, 92. 

Vertigine,  276;  isterica,  878. 

Vista  :  percezione  dei  colori  nelle  parti 
periferiche  della  retina,  78;  localiz- 
zazione nel  piano  mediano,  169;  per- 
cezione della  distanza,  548;  imma' 
gin!  secondarie,  77,  210,  548;  illu- 
sione anortoscopioa,  211  ;  fenomeni 
stroboscopici,  78;  discromatopsia, 
188,  478,  504  ;  visione  di  iridescenze 
intorno  alle  fiamme,  504  ;  cecità  psi- 
chica, 178  ;  atrofia  corticale  per  sop- 
pressione di  stimoli ,  88. 

Wrisberg  (nervo  intermediario  di): 
terminazione  centrale,  204. 

Zona,  876. 
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